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Interstisyel Akciger Hastaligi Olan veya Olmayan Geriatriklerde Horizontal
Addiiksiyon Kas Kuvveti Ile Pulmoner Fonksiyonlar Arasindaki Iliskinin
Arastirilmasi

Ogrenci: Habibe DURDU
Damisman: Prof. Dr. S. Ufuk YURDALAN

Anabilim Dali: Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali
1.0ZET

Giris: Calismamizda; literatiirde az ¢alisilmis interstisyel akciger hastaligi (IAH) olan
ve olmayan geriatriklerde horizontal addiiksiyon kas kuvveti ile pulmoner
fonksiyonlar ve diyafram kas etkinligi arasindaki bagintinin yorumlanmasi, 6zellikle

solunum fonksiyon test sonuglari ile iligkisinin arastirilmasi amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz; geriatrik populasyondan secilen 31 IAH’I1 girisim
grubu (yas ortalamasi: 68,06+3,58 yil) ve 37 sagliklidan olusan kontrol grubu (yas
ortalamasi:72,92+5,79 yil) ile dizayn edildi. Girisim grubunda 17 idiyopatik
pulmoner fibrozis, 13 sarkoidoz ve 1 silikozis olgusu yer aldi. Olgularin demografik
ve kardiyopulmoner fizyoterapi degerlendirmeleri yapildi. Tasinabilir spirometreyle
solunum fonksiyonlar1 (FEV;, FEV1%, FVC, FVC%) test edildi, agiz i¢i basing
dlgiim cihaziyla maksimal inspiratuvar (MIP) ve ekspiratuvar basinglar (MEP)
ol¢iildii. Horizontal addiiksiyon kas kuvveti dijital dinamometre ile saptandi.
Sonuglar; grup ici korelasyonda “Person Korelasyon Testi” ve gruplar arasi

karsilastirmada “Bagimsiz Gruplarda t Testi” ile analiz edildi.

Bulgular: Horizontal addiiksiyon kas kuvveti girisim grubunda istatistiki anlamli
diisiik bulundu (p=0,001). Her iki grupta da horizontal addiiksiyon kas kuvveti ile
pulmoner fonksiyon degiskenleri arasinda ileri derecede anlamli korelasyon bulundu
(p=0,001).

Sonug: Calisma sonunda, saglikli ve IAH’I1 geriatrik olgularda horizontal addiiksiyon
kas kuvveti 6l¢limiiniin pulmoner fonksiyonlara iliskin 6ngorii sagladig: goriildii. Bu
baglamda horizontal addiiksiyon kas kuvvetine dayandirilan egzersiz yaklasimlarinin
erken evrede interstisyel akciger hastaliklarinda pulmoner rehabilitasyon kapsamina
alinmasinin tedavinin klinik etkinligini arttiracag: diistintildi.

Anahtar Kelimeler: Geriatri, IAH, Horizontal Addiiksiyon, Pulmoner Rehabilitasyon, SFT



Relationship Between Pulmonary Functions and Horizontal Adduction Muscle
Strength in Geriatric Individual With or Without Interstitial Lung Disease

Student’s Name-Surname: Habibe DURDU
Supervisor’s Name-Surname: Prof.Dr.S.Ufuk YURDALAN

Department: Physiotherapy and Rehabilitation Department
2.SUMMARY

Backround: In our study; it was aimed to investigate the relationship between
horizontal adduction muscle strength and pulmonary functions and diaphragm
muscle activity, especially with pulmonary function test results, in the less studied
geriatric patients with and without ILD.

Material and Method: Study was designed with thirty- one interstitial lung disease
intervention groups (mean age: 68,06+3,58 year) and 37 healthy control groups
(mean age: 72,92+5,79 year) selected from the geriatric population. There were 17
idiopathic pulmonary fibrosis, 13 sarcoidosis and 1 silicosis in the intervention
group. Demographic and cardiopulmonary physiotherapy evaluations of the cases
were performed. Respiratory functions (FEVi1, %FEV;, FVC, %FVC) were tested
with a portable spirometer, Maximal inspiratory pressure(MIP) and maximal
expiratory pressures (MEP) were measured intraoral pressure device. The horizontal
adduction muscle strength was determined digital dynamometer. Results were
analyzed "Person Correlation Test" in intra-group correlation and were analyzed by
"Independent Samples t Test™" between the groups.

Results: Horizontal adduction muscle strength statistically significantly lower in the
intervention group (p = 0.001). There was a significant correlation between the
horizontal adduction muscle strength and the pulmonary function variables in both
groups (p =0.001).

Conclusion: At the end of our study, it was seen that the measurement of horizontal
adduction muscle strength in healthy and ILD geriatric cases provided predictions
about pulmonary functions. In this context, it was thought that exercise approaches
based on horizontal adduction muscle strength would increase the clinical
effectiveness of treatment of pulmonary rehabilitation in interstitial lung diseases in
early stage.

Key Words: Geraitric, ILD, Horizontal Adduction, Pulmonary Rehabilitation, PFT



3. GIRIS ve AMAC
3.1. Giris ve Amacg

Interstisyel akciger hastaliklar1 (IAH) terimi, idiyopatik veya bazi nedenlere
ikincil olarak ortaya ¢ikan, akcier parankimini yaygin olarak etkileyen, degisik
derecelerde inflamasyon ve fibrozis ile seyreden farkli hastaliklar1 ifade eder ( Naz,
2016).

En sik gozlenen ve Pulmoner Rehabilitasyon (PR) uygulamalarinda
etkinliginin en fazla degerlendirildigi IAH; idiyopatik pulmoner fibrozis, sarkoidoz,
konnektif doku hastaliklarmna ikincil IAH, mesleksel akciger hastaliklar1 (asbestoz,
silikoz ve diger pndmokonyozlar) ve hipersensitivite pnémonileridir (Erk, 2009).

Interstisyel Akciger Hastaliklarinda genel olarak semptomlar; dispne, kuru
oksiiriik, egzersiz intoleransi, yorgunluk, egzersizle ortaya c¢ikan desatiirasyondur
(Erk, 2009). Bu semptomlarla ortaya ¢ikan fiziksel limitasyonlarin yaninda sosyal
etkilesimin de azaldig: belirtilmektedir (Ella ve ark., 2013).

Dispne; en sik saptanan ve ilerleyici semptomdur. Hastalardan alinacak
detayl1 0ykii ile dispnenin baslangigta agir eforla ortaya ¢iktigi, ilerleyen evrelerde
giinlik yasamin gerektirdigi eforda hatta istirahat durumunda da olustugu ifade
edilmektedir. IAH’nda ortaya c¢ikan dispnenin baslica nedeni néromekanik
disosiyasyondur (eferent-reaferent disosiyasyon). Diger nedenler; restriksiyon
(azalmig kompliyans ve artmis elastik rekoil), ventilasyon- perfiizyon uyumsuzlugu,
diffiizyon bozuklugu, kardiyovaskiiler etkilenim, anksiyete, depresyon, solunum ve

iskelet kas zayifligidir (Erk, 2009).

Interstisyel Akciger Hastaliklarinda; alveoler bosluklarm inflamatuvar ve
fibrotik materyal 1ile dolmasi veya destriikksiyonu, akcigerin sertlesmesi,
kompliyansin azalmasi, 6lii bosluk ventilasyonunda artma ve gaz degisiminde
bozulma sonucu egzersizde yeterli solunum ihtiyaci karsilanamamaktadir. Bu durum,
hastada egzersiz intoleransi olarak semptom vermektedir. Egzersiz esnasinda artan
solunum talebini karsilamak i¢in yapilan hizli ve yiizeyel solunum paterni hastalik
siddetiyle de korelasyon gostermektedir. IAH nda meydana gelen iskelet, periferik

ve respiratuvar kas zayifliklari da egzersiz intoleransiyla beraber, hastalik



semptomlarinda artiga, saglikla iliskili yasam kalitesinde azalmaya neden olmaktadir

(Ella ve ark., 2013).

Interstisyel Akciger Hastaliklarinda genel olarak inspiratuvar kaslarin is yiikii
artmaktadir. Baz1 ¢alismalarda respiratuvar kaslarda degisiklik olmadig: belirtilse de
(Garcio-Rio ve ark, 2003; Nishimura ve ark., 1989) dispnedeki artisin ve egzersiz
kapasitesindeki azalmanin respiratuvar kaslardan kaynaklanabilecegi gosterilmistir

(Walterspacher, 2013).

Interstisyel Akciger Hastaliklarinda rekstriktif solunum paterni; ekstrinsik ve
instrinsik faktorlere bagl olarak fizyolojik yaslanma ile de gelisebilir ve ilerleyicidir.
Yasa bagli toraks ekpansiyonunun azalmasiyla solunum is yiikii artmakta ve solunum
kas yorgunlugu gelismektedir. Inspiratuvar kaslardaki artan is yiikiinii kompanse
etmek icin diisiik Tidal Voliim (TV) ile yiizeyel solunum yapilmakta, bu yonelim de
Rezidiiel Volimii (RV) arttirip, alveolar hipoventilasyona bagli hiperkapniye yol
agmaktadir (Carlos ve Vaz, 2012).

Akciger hastalarinda kas zayifligi; semptomlarda artma ve egzersiz
kapasitesinde azalma ile kardiyorespiratuvar fonksiyonlar, sirkiilasyon ve gaz
degisiminde problemlere neden olmaktadir (Ortega ve ark., 2002). Tim bu
mekanizmalarin sonucunda tibbi tedavi ve etkinliginin de siirl oldugu {AH’nda PR
onem arz etmektedir ve hastaligin erken evrelerinden itibaren tedavide
oncelenmelidir. Bu hastalara uygulanan PR programlarinda genel olarak amag; kas
kuvveti, endurans, mekanik etkinligi arttirarak dispne algisini azaltmak, fonksiyonel
kapasiteyi gelistirmek, hastay1 hastaligina iliskin egitmektir. Bu alanda uygulanacak
PR programu ile ilgili 6zellesmis, standart bir protokoliin olmayisi, 6zellikle periferal
kas kuvveti egitim protokollerindeki eksikliklere literatiirde sik¢ca deginilmektedir
(Raghu ve ark., 2011).

Periferik kaslardaki zayiflik; oksidatif liflerin azalmasi, bir baska deyisle
oksidatif kapasitenin azalmasiyla iliskilidir. Belirtilen kaslardaki atrofi saglikla
iliskili yasam kalitesini azaltmakta, morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir. Az
sayida randomize kontrollii ¢aligma yapilmis olmasina ragmen IAH’nda egzersiz

egitiminin kanit degeri giderek artmaktadir. Elde edilen verilere gore standart tedavi



ile karsilastirildiginda egzersiz egitimi IAH’nda 6 dakika yiiriime mesafesi (6DYM)’
ni ortalama 44 metre (%95 Cl: 26- 47) arttirmaktadir. Bu ¢alisma IAH’nda periferik

kas egitiminin 6nemi ve etkinligini vurgulamaktadir (Dowman ve ark., 2014).

Kronik Obstriiktif Akciger Hastalikli (KOAH) olgularla yapilan bir
calismada; iist ekstremite hareketlerini igeren fiziksel aktivitelerin alt ekstremite
hareketlerini igerenlere gore kardiyopulmoner yiiklenmeyi arttirmasi nedeni ile daha
zorlayict  oldugu belirtilmektedir. Ust ekstremite egitimi torakoabdominal
asenkronizasyona yol ag¢makta, bu durum diyaframin fonksiyonel is yiikiinii
arttirmakta ve sonug olarak kardiyopulmoner is yiikii artmaktadir. Ust ekstremite
egitimi sonrasi kol aktivitesi sirasinda VO,max Ve ventilasyonda artis oldugu
kanitlanmistir (Dirceu ve ark., 2011). Pulmoner rehabilitasyonun IAH’nda etki
mekanizmasi ile ilgili bilgiler ise acik degildir. Egzersiz egitimi KOAH’ da oldugu
gibi iskelet kas fonksiyonunu arttirmaktadir (Ries ve ark., 2007).

Bu baglamda, IAH’nda periferik kas egitimiyle ilgili 6zellesmeyi ve etkinligi
arttirmak amagh literatiir incelendiginde horizontal addiiktor kas grubu ile
respiratuvar fonksiyonlarin iligkili olabilecegi gosterilmistir, hatta omuz horizontal
addiiksiyon kas kuvvet dl¢limiiniin geriatrik olgularda Ol¢iilmesi zor olan solunum
fonksiyon testi (SFT) parametrelerine alternatif olarak kullanilabilecegi belirtilmistir
(Ortega ve ark., 2002). Hussion ve arkadaslar1 gogiis kafesine insertio yapan kaslarin
solunum, postiiral destek, stabilizasyon ve ekstremite hareketi gibi coklu gorevlerinin
oldugunu bildirmesiyle anatomik ve fizyolojik yapinin da bu iligkiyi destekledigini

gostermistir.

Horizontal addiiktor grup kaslar1 arasinda fonksiyonu etkin olan M.pektoralis
major-mindr kaslarinin pnémonili hastalarda etkilendigi ve uygulanan PR sonrasi
kassal fonksiyonda gelismeler gbzlendigi rapor edilmistir (Samov, 2015). Benzer
sekilde Ortega ve arkadaslar1 M.pektoralis major temelli list ekstremite egitiminin
respiratuvar disfonksiyonu olan KOAH’l1 bireylerde dispneyi desensitize ettigini
belirtmislerdir. Horizontal addiiksiyon hareketi ile birlikte inspiratuvar voliim,

ekspiratuvar voliim ve ventilasyon artist belgelenmistir (Dirceu ve ark., 2011).



Sa¢ tarama, dis fircalama, dus alma gibi gilinlilk yasam aktivitelerinin
yapilmasinda gorev alan inspirasyona yardimci omuz kusagi kaslar {ist ekstremite ve
govdeyi de pozisyonlamaya katkilidir. Bu tiir aktivitelerde torakoabdominal
asenkronizasyon meydana gelmekte, dispne ve iist ekstremite endurans limitasyonlari
gbzlenmektedir. Inspirasyonda yapilan horizontal addiiksiyon hareketi ile torakal
ekspansiyon kisitlanarak, yardimci solunum kas aktivitesi minimize edilip
asenkronizasyonun azaltildigi bildirilmistir. Asenkronizasyondaki azalma solunum
isi i¢in dogrudan respiratuvar kaslarin fonksiyon almasini saglamaktadir (Dirceu ve
ark., 2011). Yukarida ifade edilen bilgilerle bagintili olarak; inspirasyondaki
horizontal addiiksiyon hareketinin, maksimal egzersizden sonra ekspirasyon kas
yorgunlugu ve diyafram kas zayiflig1 oldugu belirlenen ve diyafram mobilitesinde
(respiratuvar kas egitimi ve inspiratuvar akciger voliimii ile de korele)de azalma

gbzlenen IAH’nda (Santana, 2016) etkili olabilecegi ongdriilmiistiir.

Bu bilgiler 1s181nda, diger solunumsal hastalik gruplarinda kismen yer verilen
horizontal addiiksiyon grup kaslar1 veya bu hareket paterni ile ilgili IAHI1 bireylerde
yapilan bir ¢alisma bulunamamistir. Ayrica diger benzeri patolojiler ile anatomik,
fizyolojik, biyomekanik iliskiler gozden gegcirildiginde horizontal addiiksiyon
hareketi ve hareketi agia cikaran kaslarin; respiratuvar kaslarla ve fonksiyonlarla

iliskili olabilecegi ve ongoriilen iliskiyi agiklamak iizere ¢alismamiz planlanmistir.

Calismamizda; secilen orneklemde horizontal addiiksiyon kas kuvvetinin
degerlendirilmesi ile pulmoner fonksiyonlar ve diyafram kas etkinligi arasindaki
iligski hakkinda yorum yapabilmek, 6zellikle SFT sonuglari ile horizontal addiiksiyon

kas kuvveti arasinda olan iligki ve derecesini aragtirmak amaclanmastir.

Calisma sonunda elde edilen verilere gore klinik pratikte horizontal addiiktor
kas grubu fonksiyonlarina olan farkindaligi arttirmak, 6zellesmis ve etkin kassal
kuvvetlendirme egitimi olusturabilmek icin pulmoner rehabiltasyon programina
eklenip eklenemeyecegi ile ilgili kanit elde edebilmek, az calisilmig bir alan olan
[AH’nda pulmoner rehabilitasyon standardizasyonuna katkida bulunabilmek de

ikincil amaglarimiz arasindadir.



4. GENEL BILGILER
4.1. interstisyel Akciger Hastaliklari

4.1.1. Tanim

[lk kez Hamman ve Rich tarafindan 1935 yilinda tanimlanan progresif
pulmoner fibrozis vakasindan giiniimiize kadar gesitli formlarda pulmoner fibrozis
bulgusu veren ¢ok sayida akut veya kronik akciger hastaligi tanimlanmis, ¢cogunlukla
bu hastaliklara IAH ad1 verilmistir (Erdogan ve Yilmaz, 2006).

Interstisyel Akciger Hastaliklar1; akcigeri diffiiz olarak etkilemekte, akciger
parankimi ya da intertisyumunda degisik derecelerde fibrozise, inflamasyona ve
yapisal patolojilere sebep olmaktadir (Travis ve ark., 2002).

Pulmoner fibrozis; kronik, siklikla progresif ve etkin tedavi segenegi az olan
fibrotik IAH olarak tanimlanir. Mesleksel maruziyet, ilag toksitesi, konnektif doku
hastaliklar1 veya etiyolojik kokenli olabilir (Eric ve ark., 2016). Diinya iizerinde
goriilme sikhig1 artmaktadir. Arastirmalarda; potansiyel etiyoloji, patogenez, dogal
seyir ve ¢esitli pulmoner fibrozis hastaliklarinda diagnostik yaklagimlar ile ilgili
onemli bilgiler elde edilmekle birlikte hastalarin surveylerinde ya da tedavi

seceneklerinde yeterli bir gelisme yoktur (Eric ve ark., 2016).

Interstisyel akciger hastaliklarmin ¢ogunda hastalik siireci alveol epitelinin
hasarlanmasi ile baslamaktadir. Epitel hiicre membranlar biitiinligiinii kaybetmekte,
cesitli inflamatuvar hiicreler ve rejenere olan tip 1l epitel hiicreleri ortaya
¢ikmaktadir. Bunu, matriks komponentlerinin asirt ekspresyonu ve depolanmasi
izler. Hasar sonucu ortaya cikan inflamatuvar yanit fibrozis gelisimi ve birtakim
yapisal degisiklikler izlemektedir. Bu degisimler de, klinik semptomlarmn ve
fizyolojik bozukluklarin ortaya ¢ikisina neden olmaktadir. Hasarlanma simirli ise
kollajen depolanmasi ve fibrozise egilimin geriye donmesi mimkiindiir,
hasarlanmanin devam etmesi durumunda inflamatuvar hiicreler ve prolifere epitel
hiicrelerinden salinan proinflamatuvarlar, profibrotik sitokinler ve matriks

komponentlerince siirdiiriillen onarim devam etmektedir. Bu durum fibroblast



proliferasyonu, diizensiz kollajen depolanmasi ve interstisyel kapillerlerin
obliterasyonu ile sonuglanmakta, kronik evrede interstisyel ve intraalveolar fibrozis

olusmaktadir (Schwarz ve King, 1998).

Klinik ¢alismalar, tedavi arastirmalar1 ve akciger fibrozisiyle ilgili hayvan
caligmalarinda doku remodelingi, fibroproliferasyonu, inflamasyonun hiicresel
patolojik yollarinin gelismesi dogrultusunda pulmoner fibrozis gelisimini anlamaya
calisan genis capli arastirmalar yapilmistir. Bunlara ragmen, fibrotik akciger
hastaliklarinin insidansi, bu hastaliga ayrilan hastane giderleri biitcesi, her iki
cinsiyet icinde mortalite oranlar1 artmaya devam etmektedir. Az sayida hasta icin
uygun olan akciger transplantasyonu, son donem fibrotik akciger hastaliklarinda en

etkin tedavi segenegidir (Eric ve ark., 2016).

Interstisyel akciger hastalig1 terimindeki interstisyum ifadesi sadece alveol ve
kapiller arasindaki bolgeyi degil, alveol duvari (epitelyum hiicresi ve kapiller), septa,
perivaskiiler, perilenfatik ve peribronkovaskiiler konnektif dokuyu da kapsamaktadir.
Dolayisiyla bu hastaliklarda interstisyumun yani sira alveol bosluklari, kiigiik hava
yollar1, damarlar, hatta plevra tutulabilmektedir. Bu nedenle ‘diffiiz infiltratif akciger
hastaliklar1’ ya da ‘Diffiiz Parankimal Akciger Hastaliklar1 (DPAH) terimleri bu grup
hastaliklar1 daha iyi tanimlamaktadir (Trawis ve ark., 2002).

4.1.3. Epidemiyoloji

Interstisyel Akciger Hastaliklarina ait insidans verileri oldukg¢a kisithidur.
Ingiltere’ de tiim IAH prevelansinm 1/3000- 4000 oldugu tahmin edilmektedir. New
Mexico’ da yapilan bir ¢alismaya gore ise erkeklerin 100 000° de 81’ i, kadinlarin
100 000’ de 67 sinin IPF’ 1i oldugu tespit edilmistir (Raghu ve ark., 2011). Birlesik
kralliklarda yapilan bir arastirmaya goére tiim IAH’larmn yillik 4,6 / 100 000 oldugu,
fakat IPF> de 1991 - 2003 yillar1 arasinda yillik ortalama %11 oraninda artis
bildirilmistir (Fiddler ve Parfrey, 2016).

Amerika Birlesik Devletleri’ nde saglik hizmetlerinin genis veritabani
kullanilarak yapilan incelemesinde IPF’ nin insidansinin 6,8- 16,3 /100 000 oldugu
tahmin edilmistir (Fiddler ve Parfrey, 2016).



Interstisyel akciger hastaliklarinda alt gruplara gore hastalhigin goriilme yasi
farklilik gostermektedir. Ornegin familyal interstisyel pnomoni, kalitsal metabolik
bozukluklar, Hermansky- Pudlak Sendromu, lenfanjioleiomyomatozis daha ¢ok 50
yas altinda goriilmektedir. Graniilomatoz hastaliklardan olan sarkoidoz her yasta
goriilebilirken, IPF genellikle 60 yas iistiinde goriilmektedir (Fiddler ve Parfrey,
2016).

4.1.2. Siniflandirma

Diffiiz parankimal akciger hastaliklar1 igin farkli kriterler esas alinarak
degisik simniflamalar yapilmistir. Etyolojik, histopatolojik, radyolojik 6zelliklere gore
yapilmis olan bu smiflamalarin her birinin yetersiz kaldigr noktalar vardir. Yeni
etyolojik nedenlerin belirlenmesi ve hastaligin patogenezinin bilinmeyen yonlerinin
aydinlanmas1  ile smiflamalar  giincellenmektedir (Ongen ve Miisellim,

http://www.toraks.org.tr, Erisim tarihi: 15 May1s 2017).

Ilk siniflandirma 1969 yilinda olusturulmustur. Idiyopatik interstisyel
pnomoniler (1IP) ad1 altinda tanimlanan hastalik, “bronsiyolitis obliterans interstisyel
pnémoni ve yaygin alveoler hasar”, “Usual Interstisyel Pnémoni” (UIP), lenfositik
interstisyel pnomoni”(LIP), “deskuamatif interstisyel pndmoni” (DIP) ve “dev hiicreli
interstisyel pnoémoni” (GIP) seklinde bes gruba ayrilmistir. 1997°de yapilan
siiflandirmada giincellemeye gidilmis sonucunda; GIP metal pndmokonyozlara,
LIP de lenfoproliferatif patolojilere ikincil meydana geldikleri gerekgesiyle
smiflandirmadan  hari¢ tutulmustur. Ilerleyen ddénemde siniflandirmaya akut
interstisyel pnomoni (AIP) ve nonspesifik interstisyel pnomoni (NSIP) dahil
edilmistir. ATS ve ERS tarafindan 2002 yilindahistopatolojik agidan daha
tammlayiciolan yeni bir simiflandirma  yapilmistir  (Ongen ve Miisellim,

http://www.toraks.org.tr, Erisim tarihi: 15 Mayis 2017). Son smiflandirma ise yine

ATS ve ERS tarafindan 2013 yilinda ortak bir yayinla yapilmistir ve pratikte klinik,
radyolojik, patolojik bulgular dikkate alinarak nedeni bilinenler veya bilinmeyenler

ayrintili olarak siniflandirilmistir (Tablo 4-1) (Trawis ve ark., 2013).

Interstisyel akcifer hastaliklari arasinda en yaygin goriilen Idiyopatik

Interstisyel Pnomoni (IIP) o6zelliklede Idiyopatik Pulmoner Fibrozis (IPF)’ dir.


http://www.toraks.org.tr/
http://www.toraks.org.tr/

IAH’1n romatoit artrit, sistemik lupus eritamatozis, sistemik skleroz, dermatomyozit/
polimyoziti igeren konnektif doku hastaliklar1 ve ¢evresel ve mesleksel maruziyete

bagl hastaliklarla iliskili oldugu bildirilmistir (Fiddler ve Parfrey, 2016).

Tablo4-1: interstisyel Akciger Hastaliklarinin Simiflandirilmasi

1.Nedeni Bilinenler
= Konnektif Doku Hastaliklar1

Romatoid Artrit, Sistemik Lupus Eritamatozis, Sistemik Skleroz, Sjogren
Sendromu, Dermatomyozit/ polimyozit

= Mesleksel ve Cevresel Maruziyet
Asbestozis, Pnomokonyoz

= [laglara Bagh
Amiodaron, Metotreksat, Bleomisin, Sulfasalasin, Nitrofurantoin

* Familyal veya Kalitsal Sendromlar
Hermansky-Pudlak Sendromu, Gaucher Hastaligi, Konjenital Diskeratoz

2. Idiyopatik Interstisyel Pnémoniler (IIP)

=  Major IIP

Idiyopatik pulmoner fibrozis

Idiyopatik nonspesifik interstisyel pndmoniler
Respiratuvar bronsiolite bagl interstisyel akciger hastaligt
Deskuamatif interstisyel pndmoni

Kriptojenik organize pndmoni

Akut interstisyel pndmoni

= Nadir IIP

Idiyopatik lenfositik interstisyel pndmoni
Idiyopatik pléroparankimal fibroelastozit

* Smuflandirilamayan IIP
3.Graniilomatoz IAH

» Hipersensitivite Pnomonileri (extrinsik alerjik alveolitis)
Kus besleyicisi hastaligi, ¢ift¢i akcigeri, sicak kiivet akciger hastaligi,
metal ig¢isi hastalig1, agag is¢isi hastaligt

= Sarkoidoz
4. Diger

= Lenfanjioleiomyomatozis, tiiberoskleroz kompleksi
= Langerhans hiicreli histiositoz
= Pulmoner alveoolar proteinozis
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Cinsiyetlere gore goriilme sikliginda mesleksel maruziyet 6n plana ¢ikmakta;
pnémokonyoz, silikozis, asbestosiz erkeklerde daha sik goriiliirken; konnektif doku
hastaliklariyla iliskili IAH ve lenfanjioleiomyomatozis kadinlarda daha sik
goriilmektedir (Ongen ve Miisellim, http://www.toraks.org.tr, Erisim tarihi: 15 Mayis
2017).

Ulkemizde ise hastaligin insidans1 ve prevelansi hakkinda veri yoktur ancak
yapilan calismalarda en sik IPF ve sarkoidoz olgular1 saptanmistir (Erdogan ve

Yilmaz, 2006).
4.1.4. idiyopatik Pulmoner Fibrozis( IPF)
4.1.4.1.Tamim

Idiyopatik pulmoner fibrozis, histolojik ve/ veya radyolojik patern olarak
klasik interstisyel pnomonilerle benzer ozellik tasiyan, genellikle 50 yas iizeri
bireylerde gozlenen, etiyolojisi bilinmeyen, kronik fibrotik bir akciger pnomonisi

olarak tanimlanmaktadir (Raghu ve ark.,2011; Raghu ve ark., 2015).

Insidans ve prevelans sikligi tam olarak bilinmesede insidans; 4,6- 7,4/ 100
000, prevelans; kadinlarda 13/ 100 000, erkeklerde 20/ 100 000 olarak tahmin
edilmektedir. Son donemlerde tanilama metotlarinin gelismesi ve yasam
beklentisinin artmasina bagli olarak insidansin yiikseldigi bildirilmektedir (Raghu ve
ark., 2006; Xaubet ve ark., 2013).

Genetik yatkinlikla birlikte bir¢ok faktoriin etkilesimi sonucu ortaya
cikabilecegi diisiiniilse de etiyolojisi bilinmemektedir. Hastaligin % 2,2- 3,7’ sinin
ailesel oldugu bildirilmistir. Genetik yatkinlik, yaslilik, sigara, ¢elik, kursun, metal
maruziyeti, marangozluk, c¢ift¢ilik, tarimla ugrasma, viral enfeksiyon, gastrodzefagal

reflii, otoimmiinite IPF ile iliskili faktdrlerdir (Xaubet ve ark., 2017).

Yapilan bir ¢caligma IPF’nin, belirli yastan sonra daha kolay meydana gelen
patolojik mekanizmalar sonucu veya akcigerin yaslanmasi sonucu olustugunu ileri
stirmiistiir (Lopez- Otin ve ark., 2013). Respiratuvar semptomlar1 olmayan 75 yas
tizeri bircok hastada bagka herhangi bir sebeple c¢ekilen yiiksek ¢oziniirliikli
bilgisayarli tomografi (YCBT) bulgulari interstisyel akciger hastaliginin bulgularini
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gostermektedir (Copley ve ark., 2009). Bu durumun akcigerin yaslanmasi ve/veya
gercekten bir interstisyel akciger hastalik m1 oldugu agiklanamamigtir (Xaubet ve
ark., 2017).

4.1.4.2. Potansiyel Risk Faktorleri

Idiyopatik pulmoner fibrozis etiyolojisi bilinmeyen bir hastalik olarak
tamimlanmakla birlikte potansiyel risk faktorleri de tarif edilmistir (Raghu ve ark.,
2011).

Sigara kullanimi: Yillik 20 paket/yil’ dan daha fazla sigara Oykiisii olan
bireylerde sigara kullanimu ile IPF arasinda giiglii bir iliski oldugu bildirilmistir.

Cevresel maruziyet: Ozellikle gelik, kursun, piring gibi metallere ve odun

tozuna maruziyetin IPF goriilme riskini arttirdig1 gézlenmistir.

Mikrobiyal Ajanlar: IPF’ nin etiyolojisinde kronik viral enfeksiyonlarin
roliiniin olabilecegi bircok calismada gosterilmistir. IPF> 1i hastalarm akciger
dokusunda genelliklede alveolar epitelyum hiicrelerinde Ebstein- Barr Viriis (EBV)’
nin DNA’ s1 ve proteinleri tanimlanmistir (Miyake ve ark., 2005; Zamo ve ark.,
2005). Tang ve arkadaslar1 33 IPF’ li akciger &rneklerinde EBV iceren 8 herper
virlisliniin varligini test etmislerdir, ve kontrol akcigeri ile karsilastirildiginda hemen
tiim IPF’ 1i akcigerlerde bir ya da daha fazla herper viriisii bulunmustur (Raghu ve
ark., 2011).

Gastroozafagal Reflii (GER) : Mikro aspirasyonla iligkili oldugu tahmin
edilen GER anormal asidinin IPF igin risk faktorii oldugu birgok calismada
bulunmustur. IPF’ lerde anormal GER yaygindir. Bir vaka- kontrol ¢aligmasinda
GER ile iligkili eroziv 6zofajitis, pulmoner fibrozis igeren respiratuvar hastaliklarin
coguyla iliskilendirilmistir. GER IPF’ lilerin ¢ogunda sessizdir ve mide yanmast,
kusma gibi tipik semptomlar GER olan veya olmayanlar arasinda ayirt edici degildir.
GER normal populasyonda ve ayn1 zamanda akciger fibrozisi ile iliskili skleroderma
gibi ilerlemis akciger hastaliklarinda siklikla goriiliir. Anormal GER non-asidik

komponente de sahip olabildigi i¢in alkali GER’ lerde IPF i¢in ayrica énemli olabilir.
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Diisiik akciger kompliyansina neden olan introtorasik basingtaki degisimlerin

anormal GER’ e neden olup olmadigi bilinmemektedir (Raghu ve ark., 2011).
4.1.4.3. Patogenez

Gegmiste IPF inflamatuvar bir siirecin sonucu olarak kabul edilmistir.
Glinlimiizde ise fibrozis olusumunun ve akciger doku tahribatinin; Onceki
inflamasyonun kalintis1 olmaksizin epitelyal hiicrelerin siirekli 6liimii, fibroblast/
miyofibroblast dengesinin azalmasi ve ekstraselliiler matriks proteinlerinin
depolanmasindaki artigla neticelenen alveolar epitelyum lezyonlarmin anormal
tamirinin bir sonucu oldugu kanitlanmistir. Bu yiizden epitelyal hiicreler,
miyofibroblastlar ve fibroblastlar hastaligin progresyonunu etkliyen temel yapilar

olarak dikkate alinmaktadir (Serrano ve Mollar, 2012).

Hastaligin histolojik paterni; subplevral ve paraseptal alanda hakimiyet
gosteren balpetegi goriinlimlii veya balpetegi goriiniimii olmayan fibrozis, saglikli
akciger kombine fibrotik akciger alaninda lekenin varligi, saglikli parankim ile ortak
yiizdeki fibrozis alaninda yogun fibroblast bulgusu ve UIP’le tutarsiz histopatolojik
bulgularin olmayisi1 olarak sayilan 4 kriterden olusmaktadir. Yiiksek ¢oziintirliiklii
bilgisayarli tomografi (YCBT) ile histopatolojik bulgularin kombine olarak
degerlendirilmektedir (Xaubet ve ark., 2017; Katzenstein ve ark., 2008; Larsen ve
ark., 2012).

2.1.4.4. Belirti ve Semptomlar

Hastaligin belirti ve semptomlari sinsi baglangi¢lidir, progresif efor dispnesi
ve inatg1 kuru oksiiriik ile karakterizedir. Ilerlemis evrede kronik respiratuvar
yetmezlik yaygindir. Fiziksel muayenede olgularin % 90’ ninda velcro ral ve %
50’sinde gomak parmak goriilmektedir. Pulmoner fonksiyon testleri rekstriktif bir
patern ¢izmekte, akciger volimleri ve CO ile iligkili diffiizyon kapasitesi (DLCO)
azalmaktadir. Egzersiz kapasitesinin degerlendirilmesinde submaksimal bir test olan
6 dakika yiirime testi (6DYT) kullanilmaktadir. Hipoksemi ilerleyen evrelerde,
hiperkapni de son evrede olusmaktadir (Sellares ve ark., 2016; Cottin, 2014).
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Tanilamada diger IAH hastaliklarinin diglanmas1 ve YCBT ile veya akciger
biyopsisi ile UIP’ in histopatolojik bulgularinin tespit edilmesi kriterleri
kullanilmaktadir (Xaubet ve ark., 2017). Hastalara konnektif doku hastaliklarinin
serolojik analizi yapilmalidir, zira bu hastaliklar da UIP paterni gelisebilmektedir
(Marcos ve ark., 2012). Siklikla hipersensitivite pnomonisine neden olan serum
spesifik IgG antikor diizeyi de degerlendirilmelidir. Nitekim sozii edilen hastaliklarin
klinik 6zellikleri zaman zaman IPF ile benzer olabilmektedir (Morell ve ark., 2013).
Tiim bu bilgiler 1s18inda multidisipliner bir yaklasimla hasta degerlendirilmeli ve

tanilama yapilmalidir (Raghu ve ark., 2015).

Hastanin prognostik degerlerinin monitérizasyonunda pulmoner fonksiyon
testleri ozellikle zorlu vital kapasite (FVC), dispne derecesinin degerlendirilmesi,
istirahat nabiz oksimetresi, gogiis radyografisi, 3-6 ay araliklarla yapilan 6 dakika
yuriime testi (6DYT) parametreleri kullanilmaktadir. Arteryal kan gaz analizi de
progresyon takibi i¢in kullanilan parametrelerdendir (Xaubet ve ark., 2017).
Hastaligin klinik gelisimi ¢esitlilik gosterdigi i¢in prognostik faktorlerin 6zellikle de
pulmoner fonksiyon testlerinin degerlendirilmesi prognoz tayininde Onemlidir.
Tahmini prognoz degiskenleri tablo 4-2°de kategorize edilmistir. Hastaligin seyrinin
belirlenmesinde kullanilan en iyi yontemin FVC parametresi oldugu bulunmustur.
FVC’ deki % 5- 10’ luk bir azalma kotii prognozu gostermektedir (Du Bois ve ark.,
2011). Son donemde fonksiyon testleri ve klinik verileri igeren ¢cok boyutlu skalalarla

beklenen mortalite riski tahmininde gelismeler olmustur.
4.1.4.5. Hastaligin Seyri ve Progresyonu

Hastaligin seyri degiskenlik gdstermekte olup, 2-3 yil semptomsuz
kalabilirken bazen uzun yillar stabil kalabilmektedir. Bazi durumlarda da baslangi¢
semptomlar1 6- 24 ayda olusabilmektedir. 6- 12 ay igerisinde respiratuvar yetmezlige
gotiirecek kadar hizli seyirler olmakla birlikte genellikle progresyonu yavastir. Akut
ataklar hastaligin progresyonunu olumsuz etkilemektedir. Antifibrotik ilaclarla ve
progresyon olmayan vakalarda yasam siiresinin arttigina dair bilgilere karsin

ortalama yasam siiresi 2- 5 y1l arasindadir (Poletti ve ark., 2013).
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Tablo 4-2: idiyopatik pulmoner fibrozisin prognostik faktorleri

Baslangig tanist

Dispne derecesi

DLCO< % 40

6 DYT’ de Sa0,< % 88

YCBT’ de fibrozisin yayilmasi
e  Pulmoner hipertansiyon

Takip stireci

Dispne derecesinin artmasi

FVC’ de % 10 ve daha fazla diistis
DLCO’ da % 15 ve daha fazla diisiis
6 DYT’ de 50m ° den fazla azalma
YCBT’ de fibrozisin kétiilesmesi

DLCO: Karbonmonoksite bagli difiizyon kapasitesi, 6DYT: 6 dakika yiiriime testi FVC: Zorlu vital kapasite

YCBT: yiiksek ¢oziiniirliiklii bilgisayarl aksiyal tomografi

4.1.4.6. Komplikasyon ve Komorbiditeler

Hastaligin klinik siireci ve prognozuna gore degisen c¢esitli komplikasyonlar

ve komorbiditeler mevcuttur.

Amfizem IPF’ li olgularin % 30- 47’ sine eslik eden, daha ¢ok sigara icen
erkeklerde goriilen bir komorbiditedir. Spirometre ve akciger voliimlerinde minimal
diisme goriiliirken 6zellikle egzersiz esnasindaki hipoksemi ve DLCO® daki ciddi
diistisle karakterizedir. Spesifik bir tedavisi bulunmamaktadir (Huijin ve Shanping,
2015).

Pulmoner hipertansiyon (PH) IPF’ nin ilerlemis evrelerinde genellikle orta
siddette goriilmektedir. Prevelansit % 35- 45’ tir (Xaubet ve ark., 2017). Birgok
faktore bagli olarak gelisebilir fakat en yaygin sebebi fibrozise bagli pulmoner
kapiller yataklarin tahribati ve vazokonstrilksiyon sonucu olusan kronik
hipoksemidir. Fonksiyonlarin bozulmasi, egzersiz kapasitesindeki azalma, belirgin

dispne artis1 PH’ nin gelisimiyle iliskilidir.

Akut alevlenme prognozun ve respiratuvar semptomlarin kotiilesmesi ve
ciddi hipoksemiyle sonuglanan bir durumdur. Tamamma yakin1i mekanik

ventilasyona ihtiya¢ duyar ve yarisindan fazlasi mortaliteyle sonuglanmaktadir.
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Birgok calismada FVC< % 70 olmasi ve IPF’ ye GER ve PH eslik etmesi akut

alevlenme riskini atirdigi bulunmustur (Juarez ve ark., 2015).

Uyku apne sendromu, GER, akciger kanseri, kan pihtilasmasi, pndmotoraks,
Anti- Notrofil Sitoplazmik Antikor (ANCA) iliskili vaskiilit diger komplikasyon ve
komorbiditelerdendir (Xaubet ve ark., 2017).

4.1.4.7. Tedavi

Idiyopatik pulmoner fibrozisin tedavisinde son yillarda antifibrotik olan
Pirfenidon ve Nintenadib kullanilmaktadir (Antoniou ve ark., 2015). Her iki ila¢ ta
progresyonu azaltarak hastalik seyrini iyilestirmektedir. Bu ilaglar FVC >%50 ve
DLCO >%30 oldugu hafif — orta dereceli IPF diizeyinde endikedir. Bir¢cok ¢alisma
FVC <%50 ve DLCO <%30 oldugu durumlarda akciger transplantasyonunu
onermektedir (Juarez ve ark., 2015; Richeldi ve ark., 2014).

Hipoksemik durumlarda evde oksijen terapisi endikedir. Fakat istirahat
durumunda respiratuvar yetmezligin olmadigi, yalnizca egzersiz esnasinda
hipokseminin oldugu durumlarda ambulatuvar oksijen tedavisinin kesin olarak

endike gosterildigi bir ¢alisma bulunmamaktadir (Antoniu ve ark., 2015).

2010 da giincellenen Cochrane Collaborate derlemesine gore hafif orta
dereceli IPF hastalarinda Pulmoner Rehabilitasyonun 6 Dakika Yiiriime Mesafesi
(DYM)’ ni gelistirdigi ve saglikla ilskili yasam kalitesini arttirdig1 i¢in endike oldugu
bildirilmigtir. Hastalarin ileri seviyeye gelmeden pulmoner rehabilitasyon
programina dahil olmalar1 dnerilmistir (Vainshelkoim ve ark., 2016; Holland ve Hill,
2008).

Uluslararas: Kalp Akciger Transplantasyon Topluluguna gore; DLCO< %40, 6
ay icgerisinde FVC’ de %10’dan fazla kayip ve 6DYT’ de SaO; <%88 olmasi
akcigertransplantasyon endikasyonudur. Hayatta kalimla ilgili tek ve cift akciger
nakil sonuglar1 benzer bulunmakla birlikte, yasam stirelerinin; %81’ inde 1 y1l, %64’

nde 3yil, %51’ inde 5 yil olarak bulunmustur (Kistler ve ark., 2014).
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4.1.5. Sarkoidoz
4.1.5.1. Tanim

Nedeni bilinmeyen c¢oklu organ tutulumlu graniilomatoz inflamatuvar bir
hastaliktir. Klinik siireci ¢esitlilik gostermektedir. Her organi tutabilecegi gibi
genellikle deri, lenf nodlari, goz ve akciger tutulumu goriilmektedir (Okumus ve ark.,

2011).

Cogunlukla geng¢ yetiskinleri etkilemekte ve gogiis radyografilerinde
Bilateral Hilar Lenfadenopati (BHL) goriilmektedir. Bazen bu duruma anterior iiveit,
inflamatuvar eritema nodosum da eslik edebilmektedir. Semptomlar belirgin veya
minimal diizeyde olabilmektedir. Hastaligin baslangigtaki klinik ve radyolojik
bulgulariyla sonraki siiregteki tedavi ve prognoz iliskilidir. Baslangicta BHL bulgusu
olup, anterior iiveit ve eritema nodosum olan veya olmayanlarda nadir oral
kortikosteroid alimi hastalik siirecinde yiiksek oranda spontane gerileme meydana
getirmistir. Taninin koyulabilmesi i¢in diger graniilomatoz hastaliklarin diglanmasi

gerekmektedir (Butler ve Keane, 2016).
4.1.5.2. Epidemiyoloji

Sarkoidoz yaygin degildir, Ingiltere’de son 2 yilin verilerine gére 1500- 2000
vaka kayitlara gecirilmistir. Avustralya’ da intratorasik sarkoidozun 10/ 100 000’ den
daha az oldugu bulunmustur. En fazla Iskandinav iilkelerinde ve Afrika kokenli
ABD’li siyahlarda goriilmektedir (Butler ve Keane, 2016). Ulkemizde sarkoidozun
akciger dis1 tutulumunun arastirildigi bir calismada, bu oranin %40,6 oldugu
saptanmigtir. Kadinlarda daha sik gériilmektedir (Okumus ve ark., 2011).

2.1.5.3. Etiyoloji

Sarkoidoz gelisiminde genetik ve ¢evresel faktorlerin ikisi de rol
oynamaktadir. Ancak bu cevresel faktorlerin neler oldugu kesinlik kazanmamistir
(Deboer ve Wilsher, 2010). Baz1 meslek gruplari ve belirgin cografik bolgelerde
hastalik daha fazla goriilmekte, BHL ve eritema nodosumu olan Avrupalilarda
baharda hastaligin pik yaptigi goriilmektedir. Hastaligin meslek, ¢evre, mevsim ile

olan iligkisi enfeksiy6z durumlar1 akla getirmektedir. Cesitli mikrobakterilerin
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niikleik asitlerinin polimeraz zincir reaksiyonunun incelendigi bir meta analizde,
sarkoidozlu olgularda normallere gore 10 20 kat daha fazla mikrobakteri sinyali
tespit edilmistir. Uzerinde en ¢ok tartigilan ve arastirilan ajan mikrobakteri ve

Propionibacterium acnes’tir (Baughman ve ark., 2011).

Sarkoidozla ilgili genetik yatkinlik caligmalarinda Human Lokosit Antijen’
ler (HLA) 6nemli yer tutmaktadir. Son yillarda genetik alanindaki gelismelerle HLA
DRB1*0301\DQB1*0201 pozitif olan Lofgren sendromlu hastalarda spontan
remisyon oraninin yaklasik %99 oldugu, ancak HLA DRB1*0301/DQB1*0201
negatif olan hastalarda ise spontan remisyon oraninin sadece %55 oldugu
gosterilmistir. Bir baska genetik calismasinda hastaligin, immiin sistem cevabinin
diizenlenmesinde rolii olan Toll- like reseptor ve MHC-2 transaktivatorii gibi

genlerle iliskili oldugu saptanmistir (Grunewald ve Eklund, 2009).

Sarkoidoz olusumunda temel olay graniilom gelismesidir. Graniilomat6z
siiregte amiloid A proteinin varligi gosterilmistir. Amiloid proteini hem immiin

yanitlar1 tetikleme hem de sitokin salinimini arttirma 6zelligine sahiptir.
Graniilom olusumun basamaklari;

1- Immiin hiicrelerin hastalikli alanda toplanmast,

2- Yerel antijen sunan hiicrelerin T hiicrelerini tetiklemesi,

3- Sitokin saliniminin artmasi olarak ifade edilmektedir.

Olgularin biiyiik bir kisminda hastalik kendini sinirlarken, bir kisim hasta da
masif graniilom gelismektedir. Kontrolsiiz graniilomlar tedaviye ¢ok zor yanit

vermekte ve fibrozis gelisebilmektedir (ATS/ERS/WASOG, 1999).
4.1.5.4. Patoloji

Tipik histopatolojik 06zelligi, nonkazeifiye graniilomatoz lezyonlardir. Bu
sarkoid graniilomlarinda periferden merkeze dogru ilerleyen fibrotik degisimler
goriilebilir. Bazi graniilomlarda fibrozis gelisirken bazilarinda spontan remisyon

goriiliir (Keir ve Wells, 2010).
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En yaygin olarak beyaz irkta gogiis radyografisinde asemptomatik BHL
bulgusu veya Lofrgen Sendromuyla iliskili eritema nodosum ve anterior tveit
bulgusuyla kendini gostermektedir. Yaklasik olarak yasamin 2. veya 3. dekatinda
goriilen eritema nodosum, digerler patolojiler kanitlanana kadar sarkoidoz olarak
tanimlanmaktadir. Eritema nodosumun kirmizi, hassas bir pretibial lezyon olarak
artmasi ayirt edici bir 6zelliktir ve hastalarda dizde romatizma ve ayak bileginde
hassasiyet, sislik olarak semptom vermektedir. Eritema nodosum vaskiilitik bir siireg
olup ve eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP) diizeyi ve
immiin sistem kompleksiyle yakindan iligkilidir. 20° 1i 30’ lu yaslarda goriilen

anterior iiveit sarkoidoz siiphesi uyandirabilmektedir (Butler ve Keane, 2016).
4.1.5.5. Akciger Sarkoidozu

Sarkoidozda en sik tutulan organlardan biri akcigerdir. Akciger sarkoidozu
olan birgok hasta asemptomatik ve tesadiifen ¢ekilen akciger grafisi ile tan1 almakta

iken baz1 hastalar ise efor dispnesi, Oksiiriik, yorgunluk ve gogilis agris1 gibi

nonspesifik yakinmalarla basvurmaktadir (ATS/ERS/WASOG, 1991).

Akciger sarkoidozunda fiziki muayene bulgulart 6zgiin degildir. Radyolojik
yayginliga ragmen hastalarin en fazla %?20’sinde ral duyulabilmektedir. Comak
parmak gelisimi nadirdir. Cok ileri olgularda kor pulmonale gelisebilmektedir (Keir
ve Wells, 2010).

Sarkoidozda akciger grafisine gore radyolojik evreleme yapilmaktadir (Abakay,
2014).

Evre 0: Normal akciger grafisi

Evre 1: Bilateral hiler lenfadenopati

Evre 2: Bilateral hiler lenfadenopati ile birlikte parankimal infiltrasyon
Evre 3: Sadece parankimal infiltrasyon

Evre 4: Fibrozis
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Olgularm biiyiik bir kisminin radyolojisi evre 1 veya 2 ile uyumluyken bazi
caligmalarda olgularin ancak %15’inin evre 3 veya 4 ile uyumlu oldugu belirtilmistir

(Veltkamp ve ark., 2012; Baughman ve ark., 2012).

Tim go6giis bolgesinde interstisyum tutulumu oldugu igin rekstriksiyon ve
obstriiksiyon paternleri karisik olarak goriilmektedir. Genellikle rekstriktif patern
(FEV1], FVC|, DLCOJ) hakimdir, ileri evrede obstriiktif patern gelisir (Holas ve
ark., 2017).

Dispne erken ve ileri evrede en yaygin bulgulardan biridir. Dispne pulmoner
fonksiyon testindeki azalmayla iliskilidir. Yapilan ¢aligmalarda FVC parametresinin
hastalik siddetiyle iligkili oldugu bulunmustur (ATS/ERS/WASOG, 1999; Veltkamp
ve ark., 2012). Bazi calismalarda da hastada belirgin dispne ve diger gogiis
semptomlart olmasina ragmen dispne ile pulmoner fonksiyonlar arasinda iliski
olmadig1 belirtilmistir (Baydur ve ark., 2001- Gvozdenovic ve ark., 2008). Bu
nedenle sarkoidoz vakalarinda pulmoner fonksiyon testleri dispne ve saglik durumu
hakkinda dogru bilgi vermeyebilir. Bu durum ayni zamanda dispnenin bir subjektif

6l¢liim olmasindan da kaynaklanabilmektedir (Keir ve Wells, 2010).

En ciddi solunum fonksiyon bozuklugu evre IV fibrozisli olgularda
goriilmektedir. Hastanin egzersiz kapasitesi prognozu izlemede 6nem tagimaktadir.
Ozellikle 6 DYT cogu olguda azalmaktadir. Bazi durumlarda spirometri ve DLCO
sonuglarinin normal oldugu ancak agiklanamayan dispne yakinmalarinin oldugu
olgularda kardiyopulmoner egzersiz testi bozulmus gaz degisimini belirlemede

yardimct olabilmektedir (Baughman ve ark., 2007).

Akciger sarkoidozunda mortalite, radyolojik olarak evre 4 fibrozise bagl
gelisen solunum yetmezligi sonucu gelismektedir. En 6nemli mortalite nedenleri akut
ve kronik solunum yetmezligi, pulmoner hipertansiyon ve aspergillomaya baglh

hemoptizi olarak bildirilmistir (Nardi ve ark., 2011).

Sarkoidoza bagli akciger parankiminde fibrozis ve pulmoner vaskiiler yatagin
harabiyeti pulmoner hipertansiyona neden olmaktadir. Pulmoner damarlarin
graniilomlarla tutulmasi, lenfadenopatiler, pulmoner venookliizif hastalik, hipoksik

vazokonstriiksiyon ve kardiyak tutuluma bagli faktorler bu mekanizmada sorumlu
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etmenler olarak ileri siiriilmiistiir (Palmero ve Sulica, 2010).Sarkoidozlu olgularda
yiikksek oranda pulmoner hipertansiyon goriilmektedir. Son doénem parankimal
akciger hastaliginin sarkoidozla iligkili pulmoner hipertansiyona neden oldugu
belirtilmekte, bu durumun nedeni kanitlanmamakla beraber sol ventrikiil hipertrofisi,
graniilomatoz vaskiilit, instirinsik sarkoid vaskiilopatisi veya sekonder -ciddi
sarkoidozla iligkili portal hipertansiyon kaynakli olabilecegi disiiniilmektedir.
Giliniimiizde pulmoner hipertansiyon son simiflandirilmasinda sarkoidoz besinci
grupta yer almaktadir, fakat bu grup hastalarin tedavisi konusunda heniiz net bir
yaklasim mevcut degildir. Sistemik antiinflamatuvar ajanlar, pulmoner

vazodilatorler, antikoagiilanlar ve oksijen destegi onerilmektedir (Abakay, 2014).
4.1.5.6. Tani

Sarkoidozda tek basina tani koydurucu bir test veya bulgu mevcut degildir.
Sarkoidozla uyumlu klinik ve radyolojik bulgularin yani sira histopatolojik olarak
nonkazeifiye graniilomatéz lezyonlarin gosterilmesi ve diger graniilomatoz
hastaliklarin ekarte edilmesi ile tan1 koyulabilir. Fiziki muayene, radyolojik bulgular,
pulmoner fonksiyon testleri, gerekli doku analiz yontemleri ve laboratuar

tetkiklerinden yararlanilarak tanilama yapilir (Baughman ve Grutters, 2015).
4.1.5.7. Tedavi

Glukokortikoidler sarkoidoz tedavisinde en sik kullanilan ilaglardir.
Sarkoidoz tedavisi, oral kortikosteroide ihtiyaci olmayanlar ve Kkortikosteroide
bagimli olan hastalar olarak gruplandirilmigtir. Fakat literatiiriin aksine klinik
pratikte hastalik paterninin ¢esitlilik gostermesi, semptomlarin kombinasyonu,
pulmoner infiltrat durumu ve hastanin pulmoner fonksiyonlarinin durumu dikkate
aliarak tedavi siireci belirlenmektedir. Ayni tetkikler ve degerlendirmeler ilerleyen
aylarda yeniden yapilarak tedaviye devam edip etmemeye karar verilmektedir. Bu

yaklasim tedaviye baslama konusundaki kararsizlik riskini azaltmaktadir.

Literatiirdeki iki hatali diisiince nedeniyle kortikosteroidler uygun olmayacak

sekilde kesildiginde asagidaki sonuglar ortaya ¢cikmaktadir:
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1- Asemptomatik hastalarda tedavinin gerekmedigi diislincesi uygulandiginda
pulmoner infiltrantli baz1 hastalarda pulmoner fonksiyonlar sinsice azalarak
sonunda fibrozisinin olustugu goriilmiistiir.

2- Fibrozis yerlesen ge¢ donem hastalar ve alevlenme donemindeki
sarkoidozlarda kortikosteroid kullanimi1 sonlandirilmaktadir. Yine de
kortikosteroide gecikmis cevap Ve fibrozise ragmen akciger fonksiyonlarinda
klinik anlamda belirgin iyilesmeler goriilebilmektedir (Keir ve Wells, 2010).

Pulmoner fonksiyonlarinda minimal bir azalma olan veya hafif derecede infiltrat

olan vakalarda uzun dénem kortikostreoid kullanimina gerek olmadig: bildirilmistir.
Boyle vakalarin c¢ogunda hastalik ya kendiliginden geriler ya da progresyon
gostermeden kaldigi bilinmektedir. Hastalarin %20-70’ine gerekli olan uzun dénem
tedavi etkili olmakta fakat uzun yillar ve son dénemlere kadar devam etmek zorunda
kalmaktadirlar. Baslangigta kortikostreoid gerektiren belirgin organ disfonksiyonu
olan hastalarin tedaviye araliksiz en az 2 yil devam etmeleri gerektigi ifade edilmistir

(Krishnan ve ark., 2002; Swigris ve ark., 2008).

Bazi hastalarda, kortikostreoit kesildiginde, yillar gegse bile, hastalik
niiksedebilmektedir. Oyleki son dénem fibrozise bagl transplantasyon gegiren
allogreftlerde bile taze graniillomatoz yapilara rastlanabilmektedir (Krishnan ve ark.,
2002; Swigris ve ark., 2008).

Interstisyel akciger hastaliklarinda altta yatan etiyoloji degisse de karsilasilan
Klinik, radyografik ve patofizyolojik o6zellikler benzerlik gostermektedir. Hastalar
baslangicta istirahatte asemptomatik iken, ilerleyen siiregte parankimal dejenerasyon
sonucu ventilatuvar ve dolasimsal degisikliklerde artis kaydedilebilmektedir. Tipik
olarak hastalarin yapisal ve fonksiyonel rezervlerindeki azalma ile birlikte fiziksel
aktiviteler esnasinda klinik semptomlar ortaya c¢ikmaktadir. Bu nedenle IAH’nin

¢ogunda sinsi baglangich efor dispnesi hikayesi bulunmaktadir (Judson, 2008).

Hastalik seyri boyunca karsilasilan yorgunluk, solunum ve periferik kas
kuvvet kaybi, egzersiz intoleransi, anksiyete veya depresyon gibi etkilenimler giinliik
yasam aktivitelerinde azalma ile sonuglanmaktadir. Azalan aktivite seviyesine bagl
olarak gelisen fiziksel dekondiisyon sonrasinda ise hastalarda yorgunluk, egzersiz

intoleransi, kas zayiflig1 ve giinliik yasam aktivitelerinde azalma goriilebilmektedir.
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Hastalarin bu negatif kisirdongii icerisinde yasam kaliteleri Onemli o6lgiide

kotiilesmektedir (Vorselaars ve ark., 2013).
4.1.6. Interstisyel Akciger Hastalarinda Pulmoner Fonksiyonlarin Etkilenimi

Interstisyel akciger hastaliklar, fibrozise neden olan hiicresel inflamasyon ve
kollojen doku materyallerinde artis ile karakterizedir. inflamasyon ve doku artisinin
lokalizasyonu ve siddeti ¢esitlilik gdstermektedir. Olusan fibrozisle beraber akciger
sertlesmekte ve elastik rekoil basinci artrmaktadir. Akcigerlerin ige dogru kapanma
egilimi artmakta, ekspansiyon zorlagsmakta, akcigerin statik kompliyansi azalmakta,

akciger voliimleri azalmakta ve solunum is yiikii artmaktadir (O’ Donne, 1998).

Akciger kompliyansinin azalmasi sonucu statik ekspiratuar basing- hacim (P-
V) egrisi saga dogru kaymaktadir (Sekil 4-3) (O’Donne,1998; Warwick ve ark.,
1988). Akcigeri ekspanse etmek zorlasmakta ve bu yonelimde klinikte IAH’ I
olgularin gogiis ekspansiyonu i¢in normal bireylere gore daha fazla enerji harcamasi
seklinde semptom vermektedir (Warwick ve ark., 1988). Basing- hacim egrisinin
saga kaymas1 Total Akciger Kapasitesi (TLC) seviyesindeki transpulmoner basincin
normal bireylere gore daha fazla oldugunu gostermektedir. TLC ile transpulmoner
basing ters orantilidir. Bu sayede inspiratuvar kaslarin uzunluk- gerim kuvveti iligkisi

dahada avantajli olmakta sonucunda da fonksiyonellikleri artmaktadir.
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Sekil 4-1: Statik Ekspiratuvar Basing - Hacim Egrisi

Interstisyel akciger hastaliklarinda akciger kompliyansimnin azalmasi; elastik
ozelliklerin degigmesi, alveollerin genisleyebilme yeteneklerinin azalmasi, ylizey

geriminin artmasi1 gibi birgok faktdre baglanmaktadir. Fakat en Onemli faktor,
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fonksiyon goren alveol iinitelerinin fibrozisi sonucu alveol iinitelerinin kaybina bagh

olarak akciger voliimlerinin azalmasidir (O’Donne, 1998).

Statik akciger voliimleri igerisinde en fazla etkilenen vital kapasite (VC)’ dir.
Total Akciger Kapasitesi (TLC)’ nin karakteristik olarak azalmig bulunmasina
ragmen VC’ deki azalma daha fazladir. VC dogrudan fibrosize ugramis alveol
tinitesiyle iliskiliyken, TLC inspiratuvar kas giicii ile gogiis duvar1 ve akcigerlerin
kombine i¢e dogru kapanma giicii (rekoil) arasindaki dengeyle iliskilidir. IAHta
inspiratuvar kas giicli siklikla korundugu i¢cin TLC VC’ ye gore daha az oranda
azalmaktadir. Rezidiiel kapasite (RC) ve Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite (FRC) de
azalmigtir fakat bu oran VC ve TLC’ ye gore daha az olmaktadir (Jackson ve ark.,
1988).

Dinamik solunum mekanikleri igerisinde Zorlu Vital Kapasite (FVC) azalmig
olarak bulunup, Zorlu eksiprasyonun birinci saniyesinde atilan havanin voliimii olan
(FEV:) azalir fakat FEVy/ FVC oram siklikla beklenen degere gore normal ya da
artmis bulunmaktadir (Warwick ve ark., 1988).

Interstisyel ~ akciger hastaliklarinda  solunum  mekanikleri  degisim
sonuclarindan biri de solunum is yiikiinli artirmasidir. Bu durum genellikle dakika
ventilasyonu (VE)’ nu etkilemez fakat solunum seklini degistirmektdir. VC’ nin
azalmasinabagl olarak Tidal Volim ( TV) azaldig1 i¢in solunum frekans: artmakta

ve hizli ve yiizeyel bir solunum paterni gelismektedir (Risk ve ark., 1984).
4.1.7. Gaz Degisim Bozukluklari

Interstisyel akciger hastaliginda arter kan gaz analizinin tipik bulgusu arteryal
hipoksemi (PaO2’ de diisme) ve alveolo- arteriyel gradiyent ( P(A-a)O;)’ in artisidir.
Parsiyel karbondioksit basinct (PaCOy) genellikle normal ya da diisiik bulunmaktadir
(Risk ve ark., 1984). IAH’ ta alveolar iinitelerdeki ventilasyon— perfiizyon (V/Q)
oran1 korunurken bu {initelerin toplaminin yaklagik %10’ undaki V/Q oranin
azalmasi istirahatteki arteryal hipokseminin en 6nemli nedeni oldugu bulunmustur
P(A-a)O, degeri, gaz-alis verisin bozuklugunun gosterilmesi i¢in PaO, degerinden
daha hassas bir yontemdir. Hastaligin erken donemlerinde bile siklikla artmis

bulunmaktadir (Naz, 2016).
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Interstisyel akciger hastaliginda Difiizyon Kapasitesi (DLCO) genellikle
azalmistir. DLCO gaz alis veris bozuklugunun gosterilmesinde rolatif olarak hassas
bir yontem olarak kabul edilmekte ve erken donemden itibaren semptom
verebilmektedir.  Alveo-kapiller yatakta azalma, alveo-kapiller membranin
kalinlagmas1 ve pulmoner kapiller kan hacminin azalmasi difiizyon kapasitesinin
azaltan nedenlerdir (Risk ve ark. 1984). Interstisyel akciger hastaliginda gaz-
aligverisinde gortilen patolojik durumlar egzersiz esnasinda daha bariz hale
gelmektedir. Egzersizle istirahatte goriilmeyen hipoksemi veya var olan

hipoksemideartis ortaya ¢ikmaktadir (Sekil 4-4).

Intersitisyel akciger hastaliklarinda egzersiz sirasinda arteriyel hipokseminin
artmas1 nedenleri arasinda; eritrositlerin akciger kapillerlerinden gecis siiresinin
kisalmasi, istirahat sirasinda kapali olan kapillerlerin egzersiz sirasinda agilip perfiize
olamamasi (yetersiz recruitment), akcigere gelen miks vendz kandaki oksijen
konsantrasyonunun (PVO0,) diismesi (egzersiz yapan kaslar fazla oksijen kullanirlar)

ve artan sant fraksiyonu olarak sayilabilmektedir (O’Donne ve ark., 1998).

PEIGE
{mmHg)

100 A

normal

sl IAH

s 3
10 20 a0 VO2 (mifkg/dk)

Sekil 4-2: Interstisyel Akciger Hastalarinda Egzersiz Hipoksemisi
4.1.9. interstisyel Akciger Hastaliklarinda Solunum Kaslarinin Etkilenimi

Interstisyel akciger hastaliklarinda kesin bir ortak goriis olmamakla birlikte
genellikle inspiratuvar kas kuvvetinin korundugu bulunmustur. Diisiik akciger
voliimlerinin kasmn gerim- uzunluk iliskisinin lehine rol oynamasi respiratuvar

kaslarin kuvvet iiretimine mekanik agidan avantaj saglayabilmektedir (Walterspacher
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ve ark., 2013). 15 IPF’li hastada yapilan bir kohortta Maksimal inspiratuvar Kapasite
(MIP) korunmus olarak bulunmustur. Laplace kanuna gére transdiyafragmatik
basingtaki artisa izin vermek i¢in diyafragmatik kavisin yaricapindaki azalmanin
MIP korunumuna yardim edebilecegi diisiiniilmektedir (Nishmura ve ark., 1989). Zit
olarak hafif- orta dereceli IAH tanis1 olan 12 hastada yapilan bir calismada MIiP’ te
azalma(Gorini ve ark., 1989) ve yine orta- ileri seviye IAH tanili 25 hastada yapilan
bir calismada diyafram kas giicliniin belirgin derecede azaldig1 gozlenmistir
(Walterspacher ve ark., 2013). Basing iireteci olarak Onem tasiyan diyafram
rezervinin, diyafram bozuklugunun klinik acidan 6nemli oldugu hastaligin ilerleyen
donemlerinde azalabilecegi diisiiniilmektedir. Bu nedenle IAH’ ta inspiratuvar statik
kas giiciiniin korundugunu bildiren ¢ogu calismaya ragmen tam kanitlanmamistir

(Panagiotou ve ark., 2016).

Interstisyel akciger hastaliginda Maksimal Ekspiratuvar Basing (MEP)’ in
korunumu tartismalidir. Hafif- orta siddetli IAH’ larda MEP korunmus
kaydedilirken, hafif- orta IPF ve fibrotik Non Spesifik interstisyel Pnémoni (NSIP)’
te diisiik kaydedilmistir (Panagiotou ve ark., 2016- Watanabe ve ark., 2013). Akciger
voliimiindeki azalma inspiratuvar kaslar i¢in yararli olmasina ragmen ekspiratuar
kaslar  tarafindan  iretilen  gerilimdeki  azalmaya neden  olabilecegi
diistiniilmektedir(Panagiotou ve ark., 2016). 15 IPF’li hastada yapilan bir kohort
calismasinda MIP ile akciger voliimii arasinda ters bir korelasyon oldugu
bulunmustur (5) fakat ekspiratuvar kas giicii azalmis 41 IPF’li hastada yapilan bir
calisgmada MEP ile akciger voliimleri arasinda korelasyon bulunmamigtir (Nishiyama
ve ark., 2005).

Abdominal kaslarin IAH’ ta rolii tam olarak anlasilmasa da, istirahate gore
yiiksek yogunluklu egzersizlerde 6nemli rol oynamaktadirlar. Hem saglikli hem de
IAH’ 11 bireylerde orta- agir siddetteki egzersizlerde abdominal kaslarin katkismnin
akciger bosaltimini kolaylastirdigi ve son- ekspiratuar akciger voliimii (EELV)’ nii
azalttigi goriilmiistiir. Abdominal kaslarin aktif kontraksiyonu ekspiratuvar akis
hizin1 arttirmaktadir (Ella ve ark., 2013). Abdominal kaslarin takviyesi ayrica
diyaframin basing iiretim kapasitesi ve gogiis ekspansiyonunu gelistirmektedir.

Diyafram disfonksiyonunu kompanse etmek icin ventilasyona daha fazla katkida
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bulunmasi nedeniyle abdominal kas yorgunlugu artmig hastalarda twitch
transdiyafragmatik basing daha diisiik bulunmustur, bununla birlikte MIP normal
araligindadir (Panagiotou ve ark., 2016).

Ventilatuvar kaslarin fonksiyonel zayiflig1 ile birlikte, ventilatuvar talebin
artmasit dispne artistni provake edebilmektedir. Respiratuvar kaslarda gerim
paterninin gelismesi ve kas geriminde yorgunluktan bagimsiz mekanizmalar meydan
gelen degisimler aracigi ile dispne algist modifiye edilebilmektedir (Laveneziana,
2010). Kas gerimi IAH’ ta tamami bozulmus olan hava akis hizi, respiratuvar
kaslarin kontraksiyon frekansi, inspiratuvar zamaninin total nefes durasyonuna orani
olan is dongiisiinden etkilenmektedir (Waterspacher, 2013).Otuzalti sarkoidoz
hastasinda yapilan bir galismaya gore; aktivite seviyesinin azaligi/ dispne seviyesinin
artistyla MIP ve MEP” teki kademeli azalmanin akciger voliimii ve gaz transferinden
daha istikrarli oldugu kanitlanmistir (Baydur ve ak., 2001). Ayrica 25 IAH’11 hastada
hipoksiyle birlikte MIP 6DYM ile korele iken quadriseps kas giic ve enduransi
6DYM ile diisiik korelasyon gostermistir. Aksine saglikli bireylerde quadriseps
parametreleri 6DYM ile koreledir (Walterspacher, 2013).

4.2. Geriatrik Bireylerde Pulmoner Fonksiyonlar

Diinya niifusu yaslanmakta ve yaslilik oran1 her gecen giin artmaktadir. 2050
yilinda 65 yas istli birey sayisinin diinya tizerinde 1,5 milyara ulasacagi tahmin
edilmektedir. Bu tahminler yaslanma fizyolojisinin ayrmtili incelenmesi ve viicut
sistemlerinde meydana getirdigi sorunlarla miicadele stratejilerinin gelistirilmesi
gerekliliklerini beraberinde getirmistir. Viicutta bir¢ok sistemde oldugu gibi solunum
sisteminde de yaslanma ile iliskili olarak yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
meydana gelmektedir. Solunum sistemi viicudun diger sistemlerini fonksiyonel
agidan dogrudan veya dolayli olarak etkileyebilecegi i¢in yaslanma siirecinde

pulmoner fonksiyonlarin degerlendirilmesi olduk¢a 6nemlidir (ilgin, 2016).

Yaslanma siirecinde solunum siteminde meydana gelen yapisal degisiklikler
baslica; gogiis duvar1 kompliyansi, akcigerlerdeki statik elastik recoil ve solunum kas
kuvvetindeki progresif azalmayla iliskilidir (Turner ve ark., 1968).Yasla iligkili

fizyolojik kapasitedeki azalmanin, en fazla respiratuvar mekaniklerde belirgin oldugu
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bildirilmektedir. Bu durum go6giis duvari rijiditesindeki progresif artisa ve
akcigerelastik rekoilindeki azalmaya baglanmaktadir. Turner ve ark. yaslanma
siirecinde, 20-60 yaslar1 arasinda statik elastik rekoil basinglarinda yilda 0,1-0,2

cmH0 azalma gostermistir (Turner ve ark., 1968).

Respiratuvar mekaniklerdeki yasla iliskili degisim, FEV; ve FEVi/FVC
oranindaki azalma olarak tanimlanan hava akim limitasyonu ile aynit zamanda RV ve
FRC* deki artis olarak tanimlanan hava hapsi ve hiperinflasyona neden olmaktadir.
Yagsla iliskili degisiklikler arasinda 20-70 yaslar1 arasinda RV’nin % 50 iizerinde
artmasi, FEV;’ in 30 ml/ y1l azalmasi ve kapanma voliimiindeki artis 6nemli klinik
parametrelerdir (ATS/ACCP, 2003; Carlos ve ark., 2011). Egzersizde tidal nefes
cevabir olarak FEV;’in azalmasi, dinamik hiperinflasyon ve ekspiratuvar akis
limitasyonu nedeniyle olmaktadir. RV’deki artis diyafram kavisindeki azalma,
uzunluk- gerim iliskisinin degismesi ve kasin kuvvet iiretim kapasitesinin
azalmasindan kaynaklanmaktadir (Carlo ve ark., 2011). Kapanma volumiindeki artis,
destekleyici elastik dokularin azalmasina bagli kiiciik hava yollarmin erken
kapanmasi1 sebebiyle olmaktave alveolar ventilasyon/ perfiizyonu (Va/ Q) oraninin ve

oksijenasyonun azalmasina yol agmaktadir (Guénard ve Marthan, 1996).

Va/ Q oranindaki dengesizlik alveol- kapiller arasindaki oksijen transferinin
6l¢iimii olan DLCO’ da azalmaya neden olur. Yaslar1 69- 104 arasinda olan 74
saglikli yasl ve yaslar1 20- 49 arasinda olan 55 saglikli geng¢ bireylerden olusan bir
calismada, yaslhilarin DLCO orami genglere gore % 50 azalmis olarak bulunmustur.
Bu azalmanin alveol yiizey alanmin azalmasi ve akciger kapiller yogunlugunun
azalmasindan kaynaklanabilecegi disiiniilmektedir (Guénard ve Marthan, 1996).
Yaslar1 1- 89 arasinda olan 3790 katilimciy1 igeren bir ¢alismaya gore pulmoner arter
sistolik basinct yasin her dekatinda ortalama 1mmHg kadar artmakta ve 50 yasindan
sonra iist sinir 40 mmHg olmaktadir. Pulmoner arter basincindaki bu artig pulmoner
vaskiiler resistanstaki artisla iliskilendirilebilecegi ifade edilmektedir (Gunby ve
Morley, 1994).

Yasa bagli kostalardaki geometrik deformasyonlar, azalmis gogilis duvari
kompliyans1 ve artmis rezidiiel voliim nedeniyle akcigerlerdeki elastik rekoilin

artmasi sonucu solunum kas performansi bozulmaktadir. Go6glis duvarindaki
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kompliyansin yasa bagli azalma orani, akcigerlerdeki kompliyans artisina gére daha
yiiksek oldugundan, total solunum sistemi kompliyansi 60 yasindaki bir bireyde 20
yasindaki bireye gore %20 daha diisiik bulunmaktadir (Turner ve ark., 1968). Bu
durum istirahat tidal voliimde yapilan solunum aktivitesinde 60 yasindaki bireyin %
20 daha fazla enerji harcamasina ve solunum kaslarina binen yiikiin artmasina neden
olmaktadir (Gunby ve Morley, 1994). Yasl bireylerde MiP ve MEP’ in birbirinden
bagimsiz  olarak  azaldigmi  bildirilmekte  bu  durumun  sarkopeniyle
iliskilendirilebilecegi ifade edilmektedir. Sarkopeninin kas yag oraninin artmasi,
motor noron kaybi, kas proteolizinin artmasi ve kas protein sentezinin azalmasina
bagli olarak kas giicii ve fonksiyonunda kayiba neden oldugu diisiiniilmektedir

(Narayanan ve ark., 1996).

Klinikte hastalik durumunu ‘normal’ yaslanmadan ayirmanin yash
populasyon agisindan 6nemli oldugu bildirilmistir. Yaslanma siirecinde hiicresel
diizeyde endotelyal disfonksiyon, oksidatif streste artis, immiin sistemde
degisiklikler nedeniyle onarim mekanizmalar1 yeterli islev gorememektedir. Yash
bireylerde etkin oksiirmede kayip, mukosiliyer disfonksiyon ve kas performansinin
azalmasi sonucu bronsiyal hijyen yeteri diizeyde saglanamamakta bu durum da
inflamasyona zemin hazirlamaktadir. Olusacak inflamasyon siirecindeki regiilasyon
yaslilarda diisiik diizeyde kalmaktadir. Bu durum; enfeksiyonlar, KOAH, interstisyel
akciger hastaliklari, astim, pulmoner vaskiiler hastaliklarin yaslt bireylerde goriilme
sikligmin artis1 agiklamaktadir. Ote yandan KOAH’in yonetimi iizerinde yapilan
giincel caligmalar, KOAH’1n aslinda hizlanarak yaslanan bir akcigerin 6zelliklerini
tasidigim1 ve tedavisinde de bu durumun g6z ardi edilmemesi gerektigini

bildirmektedir (Ito ve Mercado, 2014).
4.3. Torakoabdominal Asenkronizasyon

Saglikli  bireylerde diyafram kontraksiyonu abdominal kompartmanin
ekspansiyonuna neden olmaktadir. Istirahat tidal solunumda, gogiis kafesi ve
abdomen ekskiirsiyonu hemem hemen es zamanli ve senkronize sekilde meydana

gelir.
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Goglis kafesi ekspansiyonu birkag mekanizmadan olusmaktadir. Bunlar,
interkostal kaslarin kontraksiyonunun {ist 8 kostayr eleve edip ve diyafram
kontraksiyonunun olusturdugu negatif intratorasik basinca karsi gogilis kafesini
stabilize etmesi, diyaframin i¢ gogiis kafesine yaklagsmasiyla gogiis kafesinin
transvers capini arttiran alt 4 kostanin yukari ve disa dogru hareketine neden
olmasidir (Hammer ve Newth, 2009).

Torakoabdominal asenkronizasyon, gogiis kafesi ve abdomenin uyumlu
olmayan hareketleriyle ve gogiis kafesi ile abdomenin hareketi arasindaki gecikme
zamaniyla karakterizedir. Bu durum klinikte siklikla respiratuvar bozukluklar ve/
veya respiratuvar kaslarin disfonksiyonu, nefes almada artmus is yiikii ve respiratuvar
distres olarak degerlendirilmektedir. Asenkronizasyonun en yiiksek derecesi bir
kompartmanin digerine gore ters yonde hareket etttigi zaman olugmaktadir. Bu
genellikle paradoksal solunum paterni olarak tanimlanmaktadir. Oyleki
torakoabdominal asenkronizasyon bazen gogiis kafesinde herhangi bir problem

olmadan da meydana gelebilmektedir (Hammer ve Newth, 2009).

Asenkronize solunum paterni hem gogiis kafesinin asenkronizasyonu, hem de
abdomenin hareketindeki asenkronizasyondan kaynaklanmaktadir. Asenkronizasyon
veya paradoksal gogilis kafesi hareketi, abdominal ekskiirsiyonun ige dogru olan
gogiis kafesi hareketinden dnce meydana geldigi durumda olusur. Bu; en yaygin
gbzlenen paterndir ve list hava yolu obstriiksiyonunun tipik klinik belirtisidir. Ayni1

patern parankimal akciger hastaliklarinda da goriilebilmektedir (Allen ve ark., 1991).

Ust- alt havayolu limitasyonlar, akciger doku kalinlasmalari, pulmoner
esnekligin azalmasi gibi respiratuvar kaslarda yorgunluga neden olan durumlarda
torakoabdominal asenkronizasyonun respiratuvar direncte artisla beraber oldugu

tahmin edilmektedir (Hammer ve Newth, 2009).

Yapilan caligmalar gogiis duvarinin sekonder postiiral degisimleri ve gogiis
mobilitesi bozukluklarinin hiperinflasyon ve artmis is yiikii cevabi olarak semptom
verdigini gostermistir (Decramer, 1997; Dias ve ark., 2009). Kronik akciger
hastaliklarinda ventilatuar is yilikiinii artiran {ist ekstremite egzersizi boyunca dinamik

pulmoner hiperinflasyon varligi kanitlanmistir. Hiperinflasyon ve postiiral degisime
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baglh rijiditeler torakoabdominal asenkronizasyona neden olmaktadir bu durumda
gogiis kafesi, inspiratuvar kaslarin mekanik etkinligini limitlemektedir. Tobin ve
arkadaslarinin KOAH’l1 vakalarda giinliik yasam aktivtesinde (GY A) kullanilan basit
aktiviteler, dis fircalama, sa¢ tarama gibi bas Ustii aktivitelerde torakoabdominal

asenkronizasyon gozlenmeleri bu bilgiyi destekler niteliktedir (Tobin ve ark., 1983).
4.4.Horizontal Adduksiyon Grup Kaslar1

M. pektoralis major, m. pektoralis minor ve m. deltoideus’un anterior

liflerinin katilimiyla bu hareket aciga ¢ikmaktadir.
4.4.1. M. Pektoralis Major

M. pektoralis major; m. subklavius, m serratus anterior ve m. pektoralis minor
kastyla beraber 6n gogiis duvarindaki pektoral kusagi olusturan dort kastan biridir.
Cift basli bir kastir. Klavikular parcasi, kalvikulanin 6n medial yarisindan
baslamakta, sternal pargasi sternum, manibrum, 1-6 kostal kartilajin 6niinden ve ayni
zamanda external oblik aponevrozdan baslamaktadir. Bu iki parg¢a birbirinden
humerusun adduksiyon ve internal rotasyonun kolaylastiran proksimal humerusun
intertiiberkiil olugu iizerinde lateral kisma yerlesen tek genis tendon seklinde
lateralden ilerleyen bir oluk tarafindan ayrilmaktadir. Kasin lateral kosesi anterior
aksillar kivrimi ve axillanin anterior duvarim sekillendirmektedir (Bakri ve ark.,
2011). Humerus’un crista tiiberkulim majoris’ inde sonlanmaktadir. Omuz
ekleminde abdiiksiyon, fleksiyon ve internal rotasyon hareketlerinde gorev
almaktadir. Kollar 6ne dogru uzatilmis pozisyonda olursa zorlu inspirasyona yardim
etmektedir. Oturus pozisyonlarinin ve farkli nefes manevralarinin yardimci solunum
kasi lizerine etkisini aragtiran bir calismaya gore pektoralis mojor kasmin nétral
pozisyona oranla 6n kol dizde desteklenmis ve dirsek dizdeyken bas desteklenmis
oturma pozisyonunda daha aktif oldugu bulunmustur. Bu durum kasin tersinir
kasilma 6zelligine sahip olmasiyla agiklanmaktadir. On kol destekli oturma
pozisyonundayken ekstremitenin distal ucu sabitken proksimal kismi mobilize
olabilmektedir. Bu da kasin inspirasyona rahat¢a yardim etmesine olanak

saglamaktadir (Kim ve ark., 2012).

31



4.4.2. M. Pektoralis Minor

Pektoralis minor kasi 2- 6. kosta kartilajlarinin lateral yiizeyinden baglayip
yukar1 ve disa dogru uzanarak skapulanin prosesus korokoideus’unun i¢ yan
kenarinda sonlanmaktadir. Omuzu asagi ve One ¢ekip, omuz sabit oldugunda

inspirasyona yardim etmektedir.

Pektoralis minor kasi, postiiral bozukluklardan ve {ist kadranin mobilitesinin
bozulmasindan temel sorumlu kastir (Borstad ve Ludewig, 2005). Pektoralis min6r
kasinin  kisaligt  kronik solunum hastaliklarinda pulmoner fonksiyonlarin
bozulmasiyla iligkili bulunmustur, kronik respiratuvar duruma muskuloskletal

adaptasyonlar miimkiin olmaktadir (Ghanbari ve ark., 2008).

Yapilan bir ¢alismaya gore Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligt (KOAH)
olan bireylerde dominant olmayan taraftaki pektoralis minor kasinin uzunlugu, omuz
protraksiyonu ve torasik spinal mobilite pulmoner fonksiyonlar ile yakindan iliskili
bulunmustur (Morais ve ark., 2016). 10 hastayla yapilan bir ¢aligmada, pektoralis
mindr kasma tut- gevse tekniginin uygulanmasiyla vital kapasite (VC) ve omuz
eklem hareket agikligi (EHA)’ nin yaklasik %10 arttig: tespit edilmistir (Putt ve ark.,
2008). Baska bir ¢aligmada ise iist kadrana yapilan maniiplatif tedavinin TLC ve
FEV1’1 arttirdigi bulunmustur. Pektoralis mindr kasindaki kisalik ve omuz bag
protraksiyon EHA’ sindaki azalma FEV;’ deki azalmayla korele oldugu, torasik
spinal mobiliteyle ilgili bu gesitlilikler FVC ‘nin de prediktorii oldugu belirtilmistir
(Noll ve ark., 2008).

KOAH’ 11 hastalarda omuz fleksiyonun azaldigi gézlenmistir. Kol elevasyonun bu
hastalarda nefes paterninin degistirdigi ve metabolik talebi artirdigi bulunmustur
(Morais ve ark., 2016). Bu durumun kolu elevasyon pozisyonunda tutmayi saglayan
ayni zamanda yardimci solunum kasi olarakta gorev yapan bazi gogiis kafesi
kaslarmin ¢ift yonli aktivitelerinin ve respiratuvar mekaniklerin etkinliklerinin
azalmasindan kaynakli oldugu diisiiniilmektedir (Doughtery ve ark., 2011). Kol
elevasyonu gerektiren giinliilk yasam aktivitelerinin metabolik ventilatuvar talebi
arttirmasi bu kaslarin pulmoner fonksiyonlarla iliskili oldugunu destekler niteliktedir

(McKeough ve ark., 2003). Tim bu iliskilere ragmen 6zellikle pektoralis mindriin
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pulmoner fonksiyonlarla iligkisi iizerine yapilmis bir ¢alisma bulunmamaktadir

(Panagiotou ve ark., 2016).
4.5. Pulmoner Rehabilitasyon

Pulmoner rehabilitasyon (PR) semptomatik ve siklikla gilinliik yasam
aktivitelerinde azalma goriilen kronik respiratuvar hastalikli bireylerde kanita dayali,
multidisipliner ve kapsamli olarak yapilan miidahalelerdir (Nici ve ark., 2006).
Kapsamli PR programi egzersiz egitimi, aerobik kondiisyon, respiratuvar terapi,
endurans ve kuvvetlendirme egitiminin yani sira hastalik hakkinda egitim, beslenme
miidahaleleri, piskolojik destek ve Ozyonetimi gelistirmek icin davranis

modifikasyon tekniklerinide igermektedir (Dowman ve ark., 2014).

Pulmoner rehabilitasyonun diger kronik respiratuvar hastaliklarda iyilestirici
etkisi bilinirken IAH’da pulmoner rehabilitasyonla ilgili veriler smirli kalmaktadir.
ATS/ ERS rehberine gore IPF’ li olgularda pulmoner rehabilitasyon diisiik kanit
diizeyinde tavsiye edilmistir (Raghu ve ark., 2011). 9 calismay1 igeren bir review
arastirmasima gore pulmoner rehabilitasyona katilan IAH’ 11 olgularin 6DYM’ de
istatistiksel olarak anlamli artis bulunmustur. Ayrica katilimcilarin maksimum
egzersiz kapasitesinde ve saglikla ilgili yasam kalitesinde artma gézlenirken dispne
seviyesinde azalma goriilmiistiir (Dowman ve ark., 2014). IAH’da farkl1 etiyoloji ve
hastalik siddetine gore egzersiz egitiminin etkilerini arastiran bir ¢alismaya gore tiim
olgularda 6DYM, saglikla ilskili yasam kalitesi ve dispne seviyesinde iyilesmeler
gbzlenmekle birlikte en fazla asbestozisli, ardindan IPF’li ve en az da konnektif
dokuyla iliskili IAH’I1 olgularda iyilesme gozlenmistir. Iyilesme etkileri hastalik
siddeti hafif olanlarda ilerlemis vakalara gore daha uzun siirdiigii bildirilmistir
(Curtis ve Hopkinson, 2017). Benjamin ve arkadaslari randomize kontrollii bir
calismayla pulmoner arteryal hipertansiyonlu olgularda haftada 4-7 giin diisiik doz
egzersiz egtiminin sonuglarii incelemisler ve VO;max’ ta, kardiyak indekste,
ortalama pulmoner arter basincinda, 6 DYM’ de ve saglikla iliskili yasam kalitesinde
anlaml artis bulmuslardir (Benjamin ve ark., 2016). Jarosh ve arkadaslarinin IPF’li
olgularda pulmoner rehabilitasyonun etkilerini inceledikleri c¢alismada fizyolojik

semptomlar, saglik durumu ve yiirime mesafesinde gelisme tespit etmisler, 3 ay
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sonrasinda da bu geligsmelerin etkisinin biiyiik 6l¢iide devam ettigini rapor etmislerdir

(Jarosh ve ark., 2016).

Interstisyel akciger hastaliklarinda pulmoner rehabilitasyonda periferik kas
kuvveti iizerine 6zellesmis bir protokol bulunmamaktadir. Bu alandaki KOAH’ 11
olgularla yapilan c¢alismalar referans almmaktadir fakat IAH’ taki iskelet kas
disfonksiyonu ve ventilatuvar limitasyon KOAH’ tan daha ilerlemis olabilecegi bu
nedenle IAH’ ta ozellesmis calismalara gereksinim duyuldugu belirtilmektedir

(Huppman ve ark., 2013).

Calismamiz, horizontal adduksiyon kaslarmin respiratuvar sistemle olan
anatomik ve fizyolojik baglantilar1 dogrultusunda literatiirdeki eksiklikler g6z dniine
almarak daha once c¢alisilmamis bir grup olan geriatrik IAH larda horizontal
adduksiyon kaslariyla pulmoner fonksiyonlar arasindaki iliskiyi arastirmay1

amaclamistir.
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5. GEREC ve YONTEMLER

5.1. Calisma Olgular:

Calisma, T.C. Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 23.12.2016 tarihli, 2016/5//17 karar nolu etik
kurul onayi( EK-1 ) ve T.C Saghk Bakanlig1 Tiirkiye Kamu Hastaneleri Kurumu
Istanbul ili Anadolu Giiney Kamu Hastaneleri Birligi Genel Sekreterligi’nin
35778018-774.99 sayili arastirma izni alindiktan sonra Mart 2017 - Haziran 2017
tarihleri arasinda Istanbul Anadolu Giiney Kamu Hastaneleri Birligi Saglik Bilimleri
Universitesi Siireyvapasa Gégiis Hastaliklart ve Gégiis Cerrahisi  Egitim  ve

Arastirma Hastanesinde yiiriitiildii.

Olgu kontrollii prospektif bir aragtirma olan c¢aligmamizin girisim grubu,
26.03.2017 tarihinden itibaren hastaneye basvuran IAH tanili bireyler arasindan
alinma ve alinmama kriterlerine uygun olarak olusturuldu. Kontrol grubu, alinmama
kriterlerine uygun olarak saglikli bireylerden olusturuldu. Tiim katilimcilara ¢alisma
hakkinda sozel agiklama yapildiktan sonra ¢alismanin amaci ve igeriginin anlasilir

bir dille aktarildig1 bilgilendirilmis goniillii onam formu (EK-2) imzalatildu.

Calismamiza goniillii olarak katilmayr kabul eden tiim bireylere asagidaki

Olcme-degerlendirme yontemleri uygulanarak veriler toplandi.
5.1.1. Cahismaya Alinma Kriterleri
2011 ATS/ERS rehberine gére IAH tanis1 almak (Raghu ve ark., 2011).
65-75/ 75-85 yas araliginda olmak.
5.1.2. Calismaya Alinmama Kriterleri
Norolojik komorbidite varlig1.
Ortopedik komorbidite varlig.

Kontrol edilemeyen kardiyak problemler olmasi.
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Kontrol edilemeyen Diabetes Mellitus tanisi.
Yeni tanilanmig Ca oykiisii.
Obstriiktif Akciger Hastalig1 tanis1 almak.

Kontrol grubu: “Calismaya alinmama kriterlerinin” gecerli oldugu 65-75/75-85 yas
araligindaki bireyler dahil edildi.

5.2. Degerlendirme Yontemleri

5.2.1. Demografik Degerlendirme:

Bireylerin yas, cinsiyet, boy (cm), viicut agirligi (kg), beden kitle indeksi
(BKI) (kg/m?) degerleri kaydedildi.

Olgularin 6zge¢mis ve soy gecmis bilgileri, sikayetin baslangi¢ tarihi ve sekli,
hastaneye gelis ve hastaneye yatis sayilart ve kullandigi ilaglar hastadan veya

yakinindan anamnez alinarak kaydedildi.

Risk faktorleri kapsaminda sigara dykiisii, mesleki maruziyet, ailede akciger

hastalig1 6ykiisii varligi, sorgulanip kaydedildi.

Hastalarin sigara Oykiisii paket-yil olarak kaydedildi; bu deger giin basina
icilen sigara paketi sayisi (paket) ile sigara icilen toplam siirenin (yil) carpim ile

hesaplandi.

Kalp hizi( atim/dk ), kan basinci( mmHg ), oksijen satiirasyonu ( Sa0,%)’

ndan olusan kardiyopulmoner degerler dl¢iildii.

Kalp hizi1 ve Sa0,%’ si Contec'™ marka puls oksimetre ile; kan basimnci,

Micromlife marka manuel tansiyon aleti ile alindk.
5.2.2. Solunum Degerlendirmesi:

Calismamiza katilan tiim bireylere inspeksiyon ve palpasyondan olusan

solunum degerlendirmesi yapildi.
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Inspeksiyon ile; bas (yiiz ifadesi, siyanoz), boyun (yardimci solunum kas
aktivitesi, Juguler ven kalinlig1), goglis (deformiteler, interkostal retraksiyonlar,
solunum tipi, solunum hizi, solunum paterni), ekstremiteler (kasetik goriintim, cilt

rengi, periferal 6dem, periferal siyanoz) degerlendirildi.

Palpasyon ile; boyun (trakeal deviasyon) ve gogiis (her iki toraksin solunuma

esit katilim1) degerlendirildi.

Oskiiltasyon ile velkro ral varligt sorumlu gogilis hastaliklart hekimi

tarafindan degerlendirildi.
5.2.3. Gogiis Cevre Olgiimleri:

Torakal ekspansiyonu degerlendirmek amaciyla mezura kullanilarak aksillar
(4. kosta hizasi), epigastrik (ksifoid ¢ikint1 hizasi) ve subkostal (11. ve 12. kostalar
lizeri) bolgelerden gogiis ¢evre OSlciimleri (GCO) yapildi. Olgiimler dik oturma
pozisyonunda nétral, derin inspirasyon ve derin ekspirasyon sirasinda alinip, derin
inspirasyon ve derin ekspirasyon arasindaki fark, santimetre cinsinden kaydedildi
(Singh, 2014).

5.2.4. Postiir Analizi ve Kas Kisaliklarinin Degerlendirilmesi:

Ust ekstremite ve gogiis kafesine yonelik postiir, eklem hareket acikligi ve
pektoral kusak kaslarinin kisaligi degerlendirildi. Postiir degerlendirmesi yapilirken;
Corbin ve arkadaslarimin formundan yararlanilarak lateralden ve posteriorden
gozlenen postiir, bozukluk derecesine gore puanlandirilip (O=yok, 1=hafif, 2=orta,
3=siddetli), ayrica toplamda alinan puana gore; mitkemmel (0-2), ¢ok iyi (3-4), iyi
(5-7), orta (8-11) ve kotii (>12) olarak siniflandirildi (Gelecek, 2016).

5.2.5. Dispne Degerlendirmesi:

Dispnenin baglangici, arttiran ve azaltan nedenler, atak varligi, istirahat ve/
veya efor dispnesi, ortopne, paroksismal noktiirnal dispne (PND) sorgulamasi
yapildi, ayrica dispne algilamasi modifiye Medical Research Council (MMRC)

dispne skalasi ile degerlendirildi.
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5.2.5.1. Modifiye Medical Research Council (MMRC) Dispne Skalasi:

Ingiliz Medical Research Council Dispne Skalasi‘nin ATS tarafindan
modifiye edilmis seklidir. Bu skala; hastalarin nefes darligina iligskin 5 ifade i¢inden,
dispne diizeylerini en iyi tanimlayan ifadeyi segtigi 0-4 puanlik bir kategori (Sekil 5)
skalasidir (Singh, 2014).

0Siddetli egzersiz disinda nefes darligr yok.

1Diiz yolda hizli yiiriirken veya hafif bir yokusu ¢ikarken nefes darligi var.

2 Nefes darlig1 nedeniyle diiz yolda kendi yasindaki insanlardan daha yavas yiiriiyor

veya diiz yolda kendi hizinda yiirlirken nefes almak i¢in durmasi gerekiyor.

3 Ortalama 100 metre veya birkag¢ dakika yiiriidiikten sonra nefes almak i¢in durmasi

gerekiyor.

4 Nefes darlig1 nedeni ile ev disina ¢ikamiyor veya giyinip soyunurken nefes darlig

oluyor.

Sekil 5-1: Modifiye Medical Research Council (MMRC) Dispne Skalasi

5.2.6. Solunum Fonksiyon Testi:

Solunum fonksiyon testiyle FEV1, FEV1%, FVC, FVC% degerleri
kaydedildi. Test, oturma pozisyonunda (obez bireylerde ayakta durma pozisyonunda)
ATS/ERS kriterlerine goére M.E.C. PFT Systems Pocket- Spiro marka cihazla
yapildy; dlciilen degerler ve beklenen degerlerin yiizdeleri kaydedildi. Her hastaya en
az 3 kez tekrarlandi. En iy1 FVC ve FEV; degeri arasindaki farkin 150ml’den fazla
olmamasma ve ekspirasyon siliresinin 6 saniyeden az olmamasma dikkat
edildi(Brusasco, 2005; Pellegrino ve ark., 2005; Saryal,www.toraks.org.tr- Erisim
Tarihi:01/12/2016).
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Sekil 5-2 Solunum Fonksiyon Testi Uygulamisi

5.2.7. Solunum Kas Kuvvetinin Degerlendirilmesi:

Solunum kas kuvveti M.E.C. PFT Systems Pocket- Spiro marka tasinabilir,
ag1z basing dl¢iim cihazi (MIP/ MEP) kullamlarak 6lgiildii (Sekil-6).

Maksimal Inspiratuvar Basing (MIP), RV diizeyindeki kapanmis alveolleri
acmak icin olusturulan negatif bir basingtir. Maksimal Ekspiratuvar Basing (MEP)
ise, TLC diizeyinde asir1 gerilmis alveolleri kiigiiltmek i¢in gereken basingtir

(ATS/ERS, 2002).

Agiz basing Ol¢iim mekanizmasi; solunumun 2 fazinda yani maksimum
inspirasyon ve ekspirasyonda solunum yolunu kapatan bir kapaga karsi maksimal
solunum sirasinda Slgiilen agiz basinglaridir (Sekil-7).Test i¢in teste katilacak kisi
sandalyeye oturtuldu, test manevralari anlatildi. Ardindan katilimcidan cihazin
agizligini dislerin arasina alimip dudaklarimi kapatmasi istendi ve bir burun mandali
yardimiyla da burun kapatildi. Hazirliklarn ardindan MIP igin; hastaya o6nce
maksimum ekspirasyon yaptirildi ve bunun sonunda kapali bir sisteme karsi hizli ve
derin bir sekilde en az 2 saniye siiren maksimal inspirasyon yapmasi istendi. Ayni
hazirlik stireci sonunda MEP i¢in; katilimciya maksimal inspirasyon yaptirildi ve
ardindan kapali bir sisteme karsi giiclii ve derin bir sekilde en az 2 saniye siiren
maksimal ekspirasyon yapmasi istenildi. MiP ve MEP &l¢iim manevralar1 hastanin
diizeyine gore 30- 60 saniyelik dinlenme periyotlarinin ardindan tiger kez tekrarlandi.

MIP ve MEP degerlendirmesinde ii¢ &l¢iimden en iyisi segildi. Olgiilen en iyi iki
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deger arasinda % 10’dan fazla fark olmamasina dikkat edildi(Saryal,
www.toraks.org.tr, Erisim Tarihi:01/12/2016).

Sekil 5-3 Maksimal inspiratuvar Basm¢ (MiP) ve Maksimal Ekspiratuvar Basm¢ (MEP)
Olciimii

5.2.8. Horizontal Adduksiyon Kas Kuvvetinin Ol¢iilmesi

JTECH, Commander marka dijital dinamometre ile 6lgtim yapildi.

Katilimei, supin pozisyonda omuz 90° abdiiksiyonda, O°internal/ eksternal
rotasyonda, dirsek 90° fleksiyonda yatak kenarinda pozisyonlandi. Katilimcidan
kolunu karst omzuna gétiirmesi istendi. Bu pozisyonda karst omuz sabitlenip
dinamometrenin el aparatiyla kolun aldig1 pozisyon bozulmaya ¢alisild1 ve bu esnada
cihazdan aliman maksimum giici algilama belirtisi olan ses duyuldugunda test
tamamlanmis oldu. Maksimum kontraksiyon ortalama 3 saniye i¢inde elde edilip ve
5 saniye korunmasina dikkat edildi. Ol¢iim, sag ve sol taraf icin 3 kez tekrarlanip
dl¢iim degerleri Newton (N) cinsinden kaydedildi. Istatiksel analiz icin her iki tarafin

en bliyiik degerlerinin aritmetik ortalamasi alinarak veri girisi yapildi (Hirano, 2015).
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Sekil 5-5 Horizontal Adduksiyon Kas Kuvveti Ol¢iimii

5.3. Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin analizinde IBM SPSS Statistic 24 istatistik programi kullanildi. Tim

verilerin istatiksel anlamlilik degerlendirmesi p<0,05 diizeyinde yapildu.

Verilerin normal dagilima uygunlugu; “One-Sample Kolmogorov-Smirnov

testi” ile analiz edildi.

Ayni gruba ait 2 nicel veri arasindaki iliski veriler normal dagilim
gosteriyorsa; “Pearson Korelasyon Testi”, normal dagilmiyorsa;“Spearman Rank

Korelasyon Testi” kullanildi. Nitel veriler “Ki-Kare Testi” ile karsilastirildi.

Gruplar arasi verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren veriler
icin “Bagimsiz Gruplarda t Testi”, normal dagilima uymayanlar i¢in “Mann-

Whitney-U testi” kullanilarak gergeklestirildi.
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6. BULGULAR

Calismamizda 68 olgu degerlendirildi. Bunlarin 37’ si kontrol, 31’ 1 girisim

grubunda idi. Girisim grubundakilerin 17’ si idiyopatik pulmoner fibrozis, 13’1

sarkoidoz, 1’1 ise silikozis tanil idi (Tablo 6-1).

Tablo 6-1: Olgularin Tamisal Dagilimlar:

Gruplar Tam alt tipi N
iPF 17
Sarkoidoz 13
Girisim
Silikozis 1
Total 31
Kontrol 37

%
54,8
41,9
3,2
100,0

100,0

Girisim grubuna dahil edilen olgularin % 63,3’ i kadin , %31,6’ s1 erkekti.

Kontrol grubu olgulariin % 36,7’ si kadin, % 68,4’ @i erkekti. Gruplar arasinda
cinsiyet istatistiki anlamli farkli idi (p= 0,009) (Tablo 6-2).

Tablo 6- 2: Olgularin Gruplara Gére Cinsiyet Dagilimlan

Girisim
Cinsiyet n %
Kadin 19 63,3
Erkek 12 31,6
Toplam 31 45,6

Kontrol Toplam
n % n %
11 36,7 30 100
26 68,4 38 100
37 54,4 68 100

Ki-Kare Testi *p=0,009
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Olgularmn gruplara gore fiziksel 6zellikleri analiz edildiginde;

Yas ortalamalar: girisim grubunda 68,06 + 3,58 yil, kontrol grubunda 72,92 +

5,79 yil olarak bulundu. Girisim grubunda en geng olgu 65, en yash olgu 77 yasinda

olup; kontrol grubunda en geng olgu 65, en yasli olgu 84 yasinda idi. (Tablo 6-3)

Viicut agirliklart ortalamalar: girisim grubunda 75,33 + 11,83 kg, kontrol
grubunda 77,86 = 17,17 kg olarak belirlendi (Tablo 6-3).

Boy ortalamalarinin girisim grubunda 160,56 + 9,83 cm, kontrol grubunda

166,45 + 7,86 cm oldugu saptandi (Tablo 6-3).

Viicut kitle indeksi ortalamalar: girisim grubunda 29,66 + 4,22 (kg/m?),
kontrol grubunda 27,97 + 5,14 (kg/m?) olarak hesaplandi (Tablo 6-3).

Tablo 6-3: Olgularin Gruplara Gore Fiziksel Ozellikleri

Gruplar

N
Ortalama
Ortanca

Girisim
En Kkiiciik deger
En biiyiik deger
1.

Ceyrekler

N

Ortalama

Ortanca
Kontrol

En Kkiiciik deger

En biiyiik deger

1.
Ceyrekler

Yas (y11)

31

68,06+3,58

67,00
65
77
65,00
71,00

37

72,9245,79

72,00
65
84
68,00

77,00

Viicut
Agirhg (kg)
31
75,33+11,83
77,7000
52,30

95,00
71,2000
83,8000

37
77,86+17,17
74,0000
52,00
150,00
68,5000

83,5000

Boy (cm)

31
160,56+9,83
157,0000
146,00
182,00
153,0000
170,0000

37
166,45+7,86
166,0000
150,00
182,00
162,5000

171,0000

Viicut Kitle
Indeksi
(kg/m?)
31
29,66+4,22
29,5000
22,70
37,70
26,5000
34,0000

37
27,97£5,14
26,5000
20,70
47,87
25,3600

30,6700
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Olgularin gruplar arasi fiziksel 6zellikleri karsilastirildiginda, yaslari ve

boylar1 arasindaki fark istatistiki olarak anlamli iken (P yas= 0,001, p poy= 0,008)

viicut agirliklart ve viicut kitle indeks degerleri benzerdi (p>0,05) ( Tablo 6-4).

Tablo 6-4: Olgularin Gruplara Gére Fiziksel Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

Gruplar

Girisim
Yas (y1il)

Kontrol

Girisim
Viicut agirh@ (kg)

Kontrol

Girisim
Boy (cm)

Kontrol
Viicut Girigim
Kitle indeksi (kg/m?) Kontrol

N

31

37

31

37

31

37

31

37

Ortalama t [
68,06+3,58

-4,054 0,001*
72,92+5,79
75,33+£11,83

-,694 0,490
77,86+17,17
160,56+9,83

-2,747 0,008
166,45+7,86
29,66+4,22

1,461 0,142
27,97+5,14

Bagimsiz Gruplarda t Testi *p < 0,05 p,: yas ortalamast icin p deger  Ppoy: boy ortalamast icin p degeri

Olgularin gruplara gore sigara icme aligkanliklar: Tablo 6-5-1" de verildi.

Buna gore girisim grubunda 4’ i (%12,9) halen sigara igmekte, 11°1 (% 35,5)

birakmis, 16’ s1 (%51,6) ise hi¢ icmemisti. Kontrol grubunda 7’ si (%18,9) halen
icmekte, 15’1 (%40,5) birakmus, 15 1 (%40,5) ise sigara kullanicis1 degildi. Gruplar

arasinda sigara igme aligkanliklari istatiki anlaml farkli saptandi(p<0,05).

Tablo 6-5-1: Olgularin Gruplara Gére Sigara icme Oykiileri

Gruplar Sigara icme durumu

Halen igiyor
Hig igmemis

Girisim Birakmis

Total

Halen igiyor
Hig¢ igmemis

Kontrol Birakmis

Total

16
11

31

15

15

37

%

12,9
51,6

355
100,0
18,9

40,5 0,011*

40,5

100,0

Ki- Kare Testi * p <0,05
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Gruplarin sigara maruziyet ortalamalar1 benzerdi (p=0,570) (Tablo 6-5-2).

Tablo 6-5-2: Olgularin Gruplara Goére Sigara Maruziyetleri

Standart

Gruplar n Ortalama P
Sapma
Sigara Girisim 31 24,55 40,730
marUZIyetl
(paket* yil)
Kontrol 37 29,72 33,956 0,570

Bagimsiz Gruplarda t Testi

Mesleki dagilimlara gére girisim grubunda %48,4” {i ev hanimi, % 29’ u
memur emeklisi, % 9,7’ si insaat is¢isi, % 6,5’1 demir-dograma isgisi, %3,2’ si
marangoz ve %3,2’ si de ¢iftci idi. Kontrol grubu olgularinin %51,4’i memur
emeklisi, %24,3’1i ev hanimi, %10,81 insaat iscisi, %2,7’si marangoz ve % 2,7’si
ciftci idi. Girisim grubundaki olgulari ¢ogunluklu ev hanimi iken, kontrol grubu

olgularinin memur emeklisi oldugu belirlendi (Tablo 6-6).

Tablo 6-6: Olgularin Gruplara Gore Mesleki Dagilim

Gruplar N %
Memur 9 29,0
Insaat iscisi 3 9,7
Marangoz 1 3,2
Ev hanim 15 48,4
Girisim Demir—
dogramaci ? 05
Ciftci 1 3,2
Total 31 100,0
Memur 19 51,4
Insaat iscisi 4 10,8
Marangoz 3 8,1
Ev hanim 9 24,3
Kontrol Demir—
1 2,7
dogramact
Ciftci 1 2,7
Total 37 100,0
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Olgularin klinik 6zge¢cmis degerlendirmelerine gore girisim grubunun %29’
unda kontrol altina alinmis HT, %22,6’ sinda kontrol altina alinmuis ilag tedavisi
goren diyabet, % 16,1’ inde kontrollii kardiyak oykii, % 12,9 diger saglik sorunlari
(mide problemleri, iirogenital problemler, vb.), % 3,2’ sinde giinliik yagsam
aktivitesinde engel teskil etmeyecek muskuloskeletal problemleri saptandi. %16,1° 1

ise gecirilmis veya eslik eden herhangi bir hastaligi olmadigini belirtti ( Tablo 6-7-1)

Tablo 6-7-1: Girisim Grubu Olgularinin Ozge¢mis Dagihm

Girisim grubu
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Kontrol grubu olgularinda; % 21,6’ s1 kontrol altina alinmig kalp problemine,
%10,8’ 1 kontrol altina alinmais ilagla tedavi edilen diyabete, %5,4’1i kontrol altina
alinmig hipertansiyona, % 35’ si diger hastaliklara( goz problemi, prostat problemi,
gastro-intenstinal sistem sorunlar1) sahipken, %27 “ si herhangi bir saglik

probleminin olmadigini belirtti (Tablo 6-7-2).

Tablo 6-7-2: Kontrol Grubu Olgularimin Klinik Ozgecmis Dagilimlar

Kontrol Grubu
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Girisim grubu hastalarinin % 25,8 inin o0kstiriik, %16,6’ sinin halsizlik, %
16,6’smin kilo kaybi, % 6,5 inin dispne % 35,5 nin bu sikayetlerden en az ikisi ile
hastaneye bagvurduklari anlasildi ( Tablo 6- 8-1).

Tablo 6-8-1: Girisim Grubu Olgularinin Hastaneye Basvuru Sikayetlerinin Dagilim

Baslangi¢ sikayeti N %
Oksiiriik 8 258
Dispne 2 6,5
Halsizlik 5 16,1
Kilo kayb1 5 16,1
Sikayetlerden en az ikisi var 11 35,5
Total 31 100,0

Girisim grubunda en az 1 yillik ve en fazla 24 yillik hastalik oykiisii
bulunmakta, hastalik siiresi ortalamasi 8,73 + 7,38 yil idi (Tablo 6-8- 2).

Tablo 6-8-2: Girisim Grubu Olgularimin Hastalik Siiresi Ortalamasi

Standart En En

Girisim grubu (31 olgu) ~ Ortalama sapma kiigik  Biiyiikdege
deger r
8,73 7,384 1 24

Hastalik siiresi (y1l)

Girisim grubundaki olgularin 7° si vitamin destegi, 3’ ii bitkisel ilag; kontrol
grubundakilerin 6’ s1 vitamin destegi ve 1° i bitkisel ilag olmak {izere ¢alismaya

katilan tiim olgularin %25’ inin regetesiz ila¢ kullandig1 6grenildi (Tablo 6-9).

Tablo 6-9: Olgularin Gruplara Gére Recetesiz ila¢ Kullamimlar

Gruplar Recetesiz ilaclar n %
Vitamin Destegi 7 22,6
Girigim Bitkisel Tlaglar 3 9,7
Higbirini kullanmiyor 21 67,7
Vitamin Destegi 6 16,2
Kontrol .
Bitkisel Ilaclar 1 2,7
Higbirini kullanmiyor 30 81,1
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Olgularimiza yapilan solunum degerlendirmesi sonucu;

Basin inspeksiyonu ile girisim grubundaki hastalarin 6 tanesinin (% 19,4)
siyanotik oldugu gozlendi.

Girisim grubu olgularinin %45,4’ inde yardimci solunum kas aktivitesi
saptandi, bu oran kontrol grubunda %30,8 idi.

Girigim grubundaki olgularin % 29,2 sinde, kontrol grubundaki
olgularin%?5,4’ iinde juguler ven dolgunlugu bulundu.

Girisim grubu olgularinin % 25,8’ inde interkostal retraksiyon gozlendi,
kontrol grubunda bu oran %13,5 idi.

Girigim grubu olgularinin birinde ve kontrol grubu olgularinin ikisinde
periferal siyanoz goriildii.

Girigim grubu olgularinin % 54,8 inde gomak parmak tespit edildi.

Girisim grubunun %74,2’sinde ve kontrol grubunun%354,1’inde periferal
O0dem varlig1 saptanda.

Calismadan sorumlu gogiis hataliklar1 hekimi tarafindan yapilan
oskiiltasyonda girisim grubunun % 61,3’ iinde akciger bazallerinde velkroral
duyuldu.

Girisim grubu olgularinin 4 tanesi uzun siireli oksijen tedavisi (USOT)
almakta idi.

Olgularin gogiis tipi degerlendirmesinde girisim grubunda; %25,8 pes
karinatum, % 32,3’ {inde pes ekskavatum, kontrol grubunda %13,5 pes karinatum, %
21,6 pes ekskavatum olarak degerlendirildi.

Girigim grubundaki olgular solunum tipi itibari ile % 48,4 siklikta gogiis
solunumu, % 19,4 siklikta abdominal solunum, %32,3 siklikta mix tip solunum tipine
sahipti. Kontrol grubundakilerin ise %48,6’ s1 mix tip solunum yaparken, %27’ sinin
abdominal, %24,3’ {iniin gégiis solunumu yaptigi bulundu.

Olgularin gogiis cevre 6l¢lim sonuglarina gore axillar bolge ve subkostal
bolge gdgiis ekspansiyonu gruplar arasinda istatistiki farkli (p<0,05), epigastrik
bolge ekspansiyonu (p>0,05) benzerdi (Tablo 6-10). Tiim olgularin solunum paterni

normaldi.
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Girisim grubunun ortalama solunum hiz1 (soluk/dakika) 24,35 + 4,95, kontrol
grubunun ise 21,59 + 3,15’ di (Tablo 6-10). Gruplar arasinda solunum hizi anlaml
farkli idi (p< 0,023).

Solunum hizi ve gogiis ¢evre dlglimlerinin gruplar arasi karsilatirilmasinda
parametreler non-parametrik dagilim gosterdiginden Mann-Whitney U testi ile

istatistiki analiz yapildi.

Tablo 6-10: Olgularin Gruplara Gore Solunum Hiz1 ve Gogiis Cevre Olgiimlerinin
Karsilastirilmasi

Aksillar  bolge Epigastrik bolge Subkostal bolge

Solunum Hiz1 c¢evre  oOlgiimii  ¢evre olgiimii cevre olclimii
Gruplar (soluk/ dakika) (di-de) (cm) (di-de) (cm) (di-de) (cm)
N 31 31 31 31
Girisim Ortalama 24,35 3,68 4,13 2,98
Standart sapma 4,95 1,37 1,85 1,60
Kontrol 37 37 37 37
Ortalama 21,59 4,11 4,22 4,08
Standart sapma 3,15 1,57 1,41 1,89
Z -2,273 -1,122 -, 446 -2,447
P 0,023* 0,262 0,656 0,014*

Mann-Whitney U testi * p< 0,05 is- es: derin inspirasyon degeri ile derin ekspirasyon degeri arasindaki fark

Kontrol grubunun % 5,4’ iinde girisim grubunun % 90,3’ {inde dispne
bulgusu saptandi. Girigsim grubu olgularin tamaminda efor dispnesi mevcuttu. Dispne
ile gelen Oksiiriik sikayeti oran1 % 58,1 di. % 38,7°¢ sinde balgamin, % 6,5’ inde
g0giis agrisinin dispneye eslik ettigi bulundu. Paroksismal noktiirnal dispne (PND)
girisim grubunda % 35,5, kontrol grubunda % 2,7 oraninda tespit edildi. Girisim
grubu olgularimin % 38,7’ sinde ortopne semptomu da bulgular arasinda idi. Girigim

grubu olgularindan ikisinde dispne atagi tespit edildi.
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Girisim grubu olgularinin % 58,4’ iinde MMRC dispne skoru 1 idi. Kontrol
grubunda dispnesi olan olgularin tamaminin MMRC skoru 1’di. MMRC skorlari
normal dagilmadig i¢in gruplar arast MMRC dispne skoru kargilastirmasinda Mann-
Whitney U testi kullanildi. Gruplar arasinda istatistiki anlamli fark (p=0,001)
saptand1 (Tablo 6-11).

Tablo 6-11: Olgularin Gruplar Arasinda MMRC Dispne Skorlarinin Karsilagtirilmasi

Gruplar MMRC skoru N % A P
0 1 3,2
1 18 58,1
2 6 194
Girisim
3 4 12,9
4 2 6,5
Total 31 100,0
0 35 94.6 -7,265 0,001*
Kontrol 1 2 5,4
Total 37 100,0

Mann- Whitney- U Testi* p <0,05 MMRC: Modified Medical Research Council dispne skalasi

Olgularin postiiral degerlendirmeleri sonucu lateral analizde; girisim
grubunun % 45,2’ sinde minimal diizeyde, % 29’ unda orta diizey, % 9,7’ sinde ileri
derece kontrol grubunun % 40,5’ inde orta, % 37,8’ inde minimal, % 2,7’ sinde ileri

derece postiiral dizilimde bozulma saptandi.

Posterior postiir analizine gére; girisim grubunda 4 hastada minimal, 1
hastada orta diizeyde; kontrol grubunda 2 hastada minimal, 1 hastada orta derecede
postiiral dizilimde bozulma tepit edildi. Gruplar arasinda postiiral degerlendirmler

acisindan istatistiksel bir fark bulunmadi (p>0,05).
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Pektoral grup kaslara yapilan kisalik testi sonucu m. pektoralis major kasinda
girigsim grubunda; % 32,3 linde orta, % 29’ unda minimal ve % 9,7’ sinde ileri
derecede kisalik bulunurken, kontrol grubunda % 32,4’ {inde orta ve % 37,8’ inde
minimal derecede kisalik bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel anlamli bir fark
(p>0,05) yoktu (Tablo 6-12-1).

Tablo 6-12-1: Olgularin Pektoralis Major Kas Kisaligimin Gruplar Arasinda
Karsilastirilmasi

Minimal Orta ileri
Gruplar  Normal kisalik derece kisalik derece kisalik Total P
Girisim 9 9 10 3 31
Kontrol 11 14 12 0 37 0,265
Total 20 23 22 3 68

Ki-Kare Testi

Pektoralis mindr kasinin kisalik degerlendirmesine gore girisim grubunda;
%25,8’ inde orta, % 29’ unda minimal, % 19,4’ linde ileri derecede; kontrol
grubunda %?29,7’ sinde orta, %24,3’ iinde minimal, %13,5’ inde ileri derece kisalik

bulundu. Gruplar arasinda anlamli bir fark (p>0,05) saptanmadi (Tablo 6-12-2).

Tablo 6-12- 2: Olgularin Pektoralis Minér Kasinin Gruplara Gore Karsilastirhmasi

Orta ileri
Gruplar Normal Minimal kisahk derecede kisalik  derece kisalik Total P
Girisim 8 9 8 6 31
Kontrol 12 9 11 5 37
0,839
Total 20 18 19 11 68

Ki- Kare Testi
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Olgular arasinda kardiyopulmoner degerlendirmeye gore; girisim grubunda

kalp hiz1 (KH) ortalamas1 79,58 = 12,15 (atim/dK), kontrol grubunda 71,35 + 8,37

(atim/dk) olarak 6l¢iildii. Gruplar arasinda girisim grubu lehine istatistiksel fark
gortldii (p=0,002). SKB ortalamasi girisim grubunda 126,12 + 13,39 (mmHg),

kontrol grubunda 121,75 + 12,03 (mmHg) bulundu. DKB ortalamasi girisim
grubunda 76,61 + 10,19 (mmHg), kontrol grubunda 73,64 + 11,64 (mmHg) olarak
saptandi. Gruplar SKB, DKB degerleri agisindan benzer (p>0,05) bulundu. SaO; %’

si ortalamasi girisim grubunda 96,25 + 2,03, kontrol grubunda 97,16 + 2,08 olarak

hesaplandi. SaO, % gruplar arasinda istatistiksel anlamli farkli idi (p<0,05) (Tablo 6-

13).

Tablo 6-13: Olgularin Gruplara Gore Kardiyopulmoner Parametrelerinin

Karsilastirilmasi
Gruplar KH (atim/dk) SKB (mmHg) DKB (mmHg)  SaO, %
N 31 31 31 31
Ortalama 79,58 126,12 76,61 96,25
Ortanca 79,00 130,00 75,00 97,00
Standart Sapma 12,15 13,39 10,19 2,03
Girisim
En kiigiik deger 57,00 110,00 55,00 91,00
En biiyiik deger 104,00 170,00 110,00 99,00
1, 70,00 120,00 70,00 95,00
Ceyrekler
3. 89,00 130,00 80,00 98,00
N 37 37 37 37
Ortalama 71,35 121,75 73,64 97,16
Ortanca 71,00 120,00 70,00 98,00
Standart Sapma 8,37 12,03 11,64 2,08
Kontrol
En kiigiik deger 61,00 95,00 55,00 89,00
En biiyiik deger 100,00 150,00 100,00 99,00
1. 66,00 110,00 65,00 97,00
Ceyrekler
3. 74,00 130,00 80,00 98,00
z -2,978 -1,095 -1,239 -2,263
P 0,003* 0,274 0,215 0,024*

Mann-Whitney U testi * p<0,05

KH: kalp hizi SKB: Sistolik kan basinciDKB: Diyastolik kan basinciSaO,: Oksijen satiirasyonu
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Olgularin pulmoner fonksiyonlar1 parametreler normal dagilima uymasi
nedeni ile gruplarin karsilastirilmasinda Bagimsiz Gruplarda t Testi kullanildi.
Girigim grubunda ortalama FEV1%’ si 79,56 + 16,14, kontrol grubunda 78,68+13,61
idi. Gruplar arasinda FEV1%’ si degerleri (p>0,05) benzerdi( Tablo 6-14).

FVC%’si ortalamalar1 girisim grubunda 76,93 + 18,17, kontrol grubunda
77,76 £ 12,69 olarak hesaplandi. Kontrol grubunda daha yiiksek olmakla birlikte
gruplar arasinda FVC%’ leri istatistiksel olarak farkli (p>0,05) degildi (Tablo 6-14).

Ortalama MIP%’ si girisim grubunda 78,23 + 27,35, kontrol grubunda
76,00 + 27,70’ olarak bulundu. Gruplar arasinda istatistiki anlamli fark (p>0,05)
saptanmadi (Tablo 6-14).

MEP%’si girisim grubunda 72,99+30,31 cmH,0, kontrol grubunda
72,59+17,15 cmH,0’ idi. Sonuglar (p>0,05) gruplar arasinda benzerdi (Tablo 6-14).

Tablo 6-14: Pulmoner Fonksiyon Parametrelerinin Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi

Pulmoner

Fonksiyon Parametreleri Gruplar N Ortalama T P
Girisim 31 79,56+16,14
FEV, (%) 0,244 0,808
Kontrol 37 78,68+13,61
Girisim 31 76,93+18,17
FVC (%) -0,220 0,827
Kontrol 37 77,76+12,69
. Girisim 31 61,27+£25,75
MIP (cmH,0) 0,742 0,461
Kontrol 37 56,84+23,37
. Girisim 31 78,23+27,35
MIP (%) 0,333 0,740
Kontrol 37 76,00+£27,70
Girisim 31 75,76+22,05
MEP (cmH,0) 0,498 0,620
Kontrol 37 72,79+26,31
Girisim 31 72,99+30,31
MEP (%) 0,087 0,931
Kontrol 37 72,59+17,15

Bagimsiz Gruplarda t Testi

FEV: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar voliim yiizdesi FVC(%): Zorlu vital kapasite

MIP (%): Maksimal inspiratuvar basing yiizdesi MEP (%): Maksimal ekspiratuvar basing yiizdesi
Olgularm horizontal addiiksiyon kas kuvveti degerlendirildiginde girisim

grubu ortalamasi 175,46 = 59,07N, kontrol grubu ortalamasi 230,59 + 65,53 N olarak
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tespit edildi (Tablo 6-15). Degerler normal dagilima uygunluk gosterdigi i¢in
Bagimsiz Gruplarda t Testi kullanildi ve kontrol grubunda horizontal adduksiyon kas
kuvveti istatistiki anlamli olarak daha yiiksek (p=0,001) saptandi (Tablo 6-15).

Tablo 6-15: Olgularin Gruplara Arasinda Horizontal Addiiksiyon Kas Kuvvetinin
Karsilastirilmasi

Gruplar N ortalama T P
Horizontal addiiksiyon kas Girisim 31 175,46+59,07
] -3,612 0,001*
kuvveti (N) Kontrol 37 230,59+65,53

Bagimsiz gruplarda t testi *p<0,03
N: Newton

Pulmoner fonksiyon parametreleri ve horizontal addiiksiyon kas kuvveti
korelasyon analizinde tiimdegerler normal dagilima uygunluk gdsterdigi i¢in
Pearson Korelasyon Testi kullanildi. Horizontal addiiksiyon kas kuvvetinin hem
girisim hem de kontrol grubunda pulmoner parametrelerle ileri derece korele oldugu
(p=0,001) saptand1 (Tablo 6-16).

Tablo 6-16: Olgularin Gruplara Gore Pulmoner Fonksiyonlarla Horizontal
Addiiksiyon Kas Kuvveti Arasindaki Iliski

Gruplar FEV; (%) FVC (%)  MIP (%) MEP (%)
Horizontal R 509" 636" 5717 766
addiiksiyon P ,003 ,000 ,001 ,000
Girigsim
kas kuvveti (N) N 31 31 31 31
Horizontal R 679 679 634 531
adduksiyon P ,000% ,000% ,000% ,001*
Kontrol
kas kuvveti (N) N 37 37 37 37

Pearson Korelasyon Yesti *p<0,05
FEV (%): Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar voliim yiizdes FVC (%): Zorlu vital kapasite yiizdesi
MIP (%): Maksimal inspiratuvar basing yiizdesi MEP (%): Maksimal ekspiratuvar basing yiizdesi

N: Newton
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7. TARTISMA

Arastirmamizda IAH tanisi1 alan geriatrikler (girisim grubu) ve saglikl
geriatriklerde (kontrol grubu) pulmoner fonksiyon parametreleri ile horizontal

addiiksiyon kas kuvveti arasindaki iligki incelenmistir.

Interstisyel akciger hastaliklar1 benzer klinik, radyolojik ve fizyolojik dzellik
gosteren 300° den fazla hastaligi igeren heterojen bir gruptur. Ulkemizde en sik
gorilen IAH, IPF ve sarkoidoz’ dur (Erdogan Y ve Yilmaz TU, 2006).
Calismamizda, girisim grubu olgularinin % 54,8’i IPF, % 41,9 u sarkoidoz, % 3,2si
silikozis taniliydi. Tanisal dagilim agisindan c¢aligmamiz literatiirle uyumludur.
Calisma geriatrik populasyonda yiriitildiigli i¢in girisim grubu olgularin
cogunlugunun IPF tanili olmasi, IPF’nin genellikle 60 yas iistii bireylerde

goriilmesiyle iligkilendirilebilir (Raghu ve ark., 2011).

Gruplarin cinsiyet dagilimlari benzer olmayip, girisim grubunda kadin
cinsiyet (% 63,3), kontrol grubu olgularinda erkek cinsiyet (% 68,4) daha yiiksek
oranda idi. Literatiirde IAH’ 1n cinsiyete gére dagilimlarina bakildiginda gevresel ve
mesleksel maruziyetle iligkili olarak komiir is¢isi pnomokonyozu, silikozis,
asbeztozis gibi hastaliklarin ¢ogunlukla erkeklerde goriildiigii (Fiddler ve Parfrey,
2016), konnektif doku hastaliklariyla iliskili IAH ve lenfanjiomyelomatozisin
kadinlarda daha sik goriildiigii belirtilmektedir. IPF’ nin cinsiyet dagilimina iliskin
epidemiyolojik bir veri bulunmaz iken, sarkoidozun kadinlarda 2 kat daha fazla
goriildiigii bilinmektedir. Sarkoidozun cinsiyet, yas ve itk dagilimlartyla ilgili vaka
kontrollii sarkoidoz etiyoloji c¢alismasinda (ACCESS) hastaligin genellikle
kadinlarda 40 yas ve lizerinde, erkeklerde 40 yas altinda goriilmeye egilimli oldugu
bulunmustur (Baughman ve ark., 2001). Girisim grubumuzda kadin olgularin sayica
fazla olmasi, orneklemdeki IAH’li olgularin geriatrik populasyondan secilmis

olmastyla aciklanabilir.

Normal yaglanmanin respiratuvar mekanigi bozmasi nedeniyle 65 yas iistii hig
sigara igmemis bireylerde FEV/FVC degeri siklikla 0.70’in altinda oldugu

bildirilmistir. Yaslanma siirecinin spirometrik degisimlerle yakin iliskisine bagh
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olarak FVC’ nin % 80 beklenen degeriyle normalin alt sinir (LLN) degeri arasinda
artan bir fark oldugu ifade edilmektedir. Buna ek olarak FEV;’in beklenen yiizdesi;
yas, cinsiyet, boy, etnik koken dikkate alinmaksizin belli bir kesme noktasinda hatali
da olsa tiim insanlar i¢in benzer varsayilmaktadir. Bu agiklamalarda konu edilen
ATS/ERS ve GOLD ‘un spirometrik respiratuvar bozukluklar i¢in 6ngoérdiigii esik
degerler yasla uyumlu olmayabilir. Normalin alt sinir degerinde yaslanmanin etkisini
gostermek i¢in Avrupa komiir-gelik toplulugu tarafindan hesaplanan esik degerlerine
gore orta boylu beyaz irkli erkeklerde FEV; yiizdesi 30 yasinda %74, 70 yasinda ise
%63 olarak Ongoriilmiistiir (Carlos ve ark., 2012). Calismamizda ise kontrol

grubunun FEV1% ortalamas1 78,68+13,61 olarak daha yiiksek bulunmustur.

Interstisyel akciger hastaligi; ilerleyen efor dispnesi ile karakterizedir ve
ilerleyen evrelerde kronik respiratuvar yetmezlik goriilmektedir. Calismamizda
modified medical research council dispne skalasina gére girisim grubu olgularinin %
6,5’ u nefes darligi nedeniyle ev disina ¢ikamamakta veya giyinip soyunurken nefes
darligindan sikayet etmekteydi (skor 4). Olgularin %58,4’1 diiz yolda hizli yiiriirken
veya hafif yokus ¢ikarken nefes darligi yasamaktayd: (Skorl). Bununla birlikte
olgularinin % 12,9’ u (4 kisi) wzun siireli oksijen tedavisi almaktaydi. Pulmoner
fonksiyon parametrelerinin yani sira belirtilen solunum degerlendirmeleri de dikkate
alindiginda girisim grubu olgularda akciger disfonksiyonunun ilerlemedigi
diisiiniilebilir. Ayrica 41 sigara icmemis IPF’ li olguyla yapilan bir calismada,
FVC%’si >92,7 olanlar hafif, 76,9 — 92,6 arasindakiler orta- hafif, 64,3-76,8
araligindakiler orta, 47,1-64,2 araligindakiler orta- ileri, 24,3-47,0 araligindakiler
ileri, <24,3 olanlar ¢ok ileri derecede hastalik siddetine sahip olarak tanimlanmistir
(Lopes ve ark., 2011). Bizim girisim grubu olgularimizin FVC yiizde ortalamasi 79,9

ile orta derece yani hafif grubundadir.

Calismamizda kontrol grubunun pulmoner fonksiyon degerlerinin girisim
grubu degerlerine yakin bulunmast bu grup olgularinin yas ortalamasinin daha
yiiksek olmasi (kontrol grubu=72,92+5,79 yil, girisim grubu= 68,06+3,58 y1l), bir
baska deyisle normal yaslanmanin respiratuvar semptomlar iizerine olan etki
mekanizmasiyla agiklanabilir. Kontrol grubunun yas ortalamasinin daha yiiksek

olmasinin yan1 sira girisim grubunda akciger fonksiyonlarinin ileri derece
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bozulmamis ve sigara kullanim oraninin kontrol grubunda daha yiiksek olusu iki

grubun spirometrik degerlerinin benzer olmasinda etkendir.

Maksimal inspiratuvar basing ve maksimal ekspiratuvar basincin
degerlendirilmesinde spirometre parametreleri gibi standart referans degerleri
bulunmamaktadir. Black ve Hyatt (1969) ile Enright (1994) ve arkadaslar1 solunum
kas kuvveti degerlerini normatif degerlerleri ile karsilastirmak igin esitlikler
olusturmuglardir. Farkli yas gruplarindaki bireylerin referans degerleri, yapilan
calismalardan elde edilen verilerle olusturulan tablo Sekil 7-1° de gosterilmistir.
(Bruschi ve ark., 1992). Yasla birlikte eriskinlerde her 10 yil icin 10 cmH,O diisiis
oldugu ve kadinlarin MIP ve MEP degerlerinin erkeklere gére 1/3 daha diisiik oldugu
sOylenebilir. Beklenenin alt sinir1 (LLN) normal araligin %50 degeri (beklenenin

%50’si) olarak tanimlanmistir (Saryal,www.toraks.org.tr, Erisim Tarihi:01/12/2016).

Ust sinir olmadi@1 6zellikle bilinmelidir.

[ Veri (literatiir no) MIP’ (negatif, emH,0) MEP’ (pozitif, cmH,0)
| erkek: 77-114 99-161

kiz: 71-108 74-126

erkek: 114-121 131-161

kadin: 65-85 9295

erkek: 92-121 140+

kadin: 68-79 95

erkek: 65-90 140-190

kadin: 45-60 90-130

Cocuklar (7-13 vag)

Eriskin (13-35 vas)

Erigkin (18-65 yag)

Yaghlar (65-85 yas )

Sekil 7-1 MiP ve MEP icin Referans Degerler

Burada yas ve cinsiyet degiskenleri denkleme dahil edilirken boy ve viicut
agirligr degerleri kullanilmamaktadir. Calismamizda 6l¢iim yaptigimiz cihazin viicut
agirhigi, boy ve cinsiyete gore kendi hesapladigi beklenen yiizde degerleri
kullanilmistir. Yas ortalamasi 60,85 + 4,87 yil, viicut agirhg 63,85 £ 9,50 kg, boy
ortalamas1 164,70 + 7,29 cm, kadmn erkek cinsiyet oraninin esit oldugu 20 kisilik
saglikli kontrol grubuyla yapilan bir ¢alismada MIP %: 58,61 + 18,58, MEP %:
76,16 + 19,84 bulunmustur (Wang ve ark., 2014). Yas ortalamas1 70,5 + 6,7 y1l, BKI
ortalamasi: 27,7 = 5,3 kg/m2 olan tamami erkek 62 saglikli katilimciyla yapilan bir
calismada MIP: 60,8 + 25,6 cmH,0, MEP: 100,9 + 37,58 cmH,0O’ dur (Bahat ve
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ark., 2014). Bizim kontrol grubumuzun MIP ve MEP degerleri de bu araliktadir.
Calismamizda gruplar arasinda MiP ve MEP degerleri agisindan fark bulunmamustir.
Walterspacher ve arkadaslarinin yas ortalamasi 66 olan 25 IAH grubu ve yas
ortalamas1 61 olan 21 saglikli kontrol grubu ile yaptig1 ¢alismada, MIP ve MEP
degerleri gruplarda benzer ¢ikmistir. Calismamiz anilan c¢alismayla paralellik
gostermektedir. Literatiirde baz1 ¢aligmalarda inspiratuvar kas giicliniin azaldig
bulunurken, bazi g¢alismalarda korundugu bulunmustur (Nishimura ve ark., 1989;
Gorini ve ark., 1989). Bulgular arasindaki bu farklilk IAH’ ta restriktif akciger
fonksiyon bozukluk derecesinin araliginin genis olmasina baglanabilir. Bu nedenle
hastalik siddeti, verilerin yorumlanmasinda da karisikhiga yol agmaktadir. IAH’ Ih
olgular ve saglikli kontrollerle yapilan dnceki calismalarda ekspiratuvar kas gliciiniin
korundugu bulunsada (Walterspacher, 2013; Watanabe ve ark., 2013) bu konuda

kesinlesmis bir goriis birligi bulunmamaktadir.

Yasl bireylerde MIP ve MEP’ te gériilen azalma yasliligin dogal siirecinin
yant sira sarkopeniyle de iligkilendirilebilir. Sarkopeni yasli bireylerde goriilen, kas
kiitlesi ve kuvvetinde azalmayla karakterize progresif bir sendromdur. 60-70 yaslar1
arasinda bagladigr ve 80 yasindan sonra prevelansinin % 11-50 oraninda arttig:
belirtilmistir. Respiratuvar sarkopeni, giinliik yasam aktivitesinde limitasyonlar,
diisme riskinde artma ve sistemik zayiflikla karakterize ekstremite kaslarinin
sarkopenisine benzememektedir. Bunun yerine respiratuvar sarkopeni, diyafram
kasinda zayifliga neden olarak ekspulsif hava yolu klirensinde bozulmalara yol
acmakta; nadiren ventilatuvar yetmezlige neden olmaktadir ( Elliotta ve ark., 2016).
Son literatiire gore yash bireylerde goriilen sarkopeninin altta yatan nedeninin D
vitamini sentezi ve omega-3, omega-6 PUFA oranlarindaki dengesizlik oldugu
bulunmustur (Rondanelli ve Faliva, 2014). Giincel ¢alismalarda D vitaminin IAH
siddetiyle iliskisinden de s6z edilmektedir. Olson ve arkadaslar1 infeksiy6z durumlari
hesaba kattiktan sonra bile IPF’ 1i hastalarin kis aylarinda mortalite oranlarmin en
yiiksek seviyede oldugunu bulmuslar ve bu durumun D vitaminiyle iliskili
olabilecegini 6ne siirmiiglerdir (Olson ve ark., 2009). Mascitelli ve arkadaslari ise
[AH’ta D vitamini eksikligine bagli mortal enfeksiydz durumlarin ortaya ¢iktigini
One stirmiistir (Mascitelli ve ark., 2010). Hagaman ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir

calismada IAH’ ta D vitamini eksikligi prevelansimnin yiiksek oldugunu kanitlamistir
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(Hagaman ve ark, 2011). D vitaminin fibrozisten korudugu diisiiniilmektedir ancak
mekanizmasi agik degildir (Finklea ve ark., 2011). Caligmamiza katilan olgularin da

D vitamini alim oranlar diigiiktii (girisim grubu: %22,6, kontrol grubu: %16,2).

Interstisyel akciger hastaliklarindaki patogenez ve inflamatuvar siireg
periferal kaslarda disfonksiyona neden olur. IPF’ 1i hastalarda antioksidan kapasitesi
azalmakta ve yiizey alani azalmig alt solunum alanlarinda reaktif oksijen tiirlerine
asir1 bir reaksiyon verilmektedir. Bu mekanizmalarin her ikisi de oksidatif stresi
indiiklemektedir (Nakazava ve ark., 2017). Oksidatif stres kas atrofisinin baslangici
ve progresyonunda &nemli bir role sahiptir (Sakellariou ve ark., 2016). Iskelet
kaslarinda yaslanmayla iliskili olarak oksidatif fosforilasyon azalmakta ve hidrojen-
peroksit {iretimi artmaktadir. Dolayisiyla IAH’ ta indiiklenen oksidatif stres iskelet

kaslarinda atrofiye neden olabilmektedir.

Interstisyel akciger hastalikli bireyler; glukokortikoid, immunsupresif gibi
myopatiye neden olan medikasyon kullanabilmektedir. Kronik respiratuvar
hastaliklarda bir yildan fazla kortikosteroid kullanimi1 sonucu kas fonksiyonunda
anlamli azalma bulunmustur (Nakazawa ve ark., 2017). Sarkoidozlu hastalarla
yapilan bir ¢alismada 6 ay oral kortikosteroid alan 11 hastanin quadriceps kasi pik
torku ile kortikosteroid alim dozu arasinda ters oranti bulunmus, bunun yani sira
baz1 calismalarda yliksek doz kortikosteroid alan sarkoidoz hastalarinin iskelet kas
fonksiyonlarmin normale dondiigii veya gelistigi gosterilmistir (Barry ve Gallagher,
2003; Mozaffar ve ark., 1998). Bu nedenle sarkoidozlu hastalarda kortikosteroidin
iskelet kasi lizerine etkisi agik degildir (Spurit ve ark, 2005). Hanada M. ve
arkadaglar1 47 kortikosteroid kullanan ve 51 kullanmayan IAH’ 11 hastayr
karsilagtirdiklarinda; quadriseps kas kuvveti ve kavrama giicliniin kortikosteroid
kullanan grupta anlamli derecede azaldigin1 kaydetmislerdir (Hanada ve ark., 2016).

Calismamizin girisim grubundaki olgularinin ¢ogu da kortikosteroid kullanmaktaydi.

Sarkoidoza neden olan graniilomlar iskelet kasinda da olusabilmekte ve
cogunlukla pektoral, omuz, kol ve baldir kaslarinda tutulum gostermektedir. Bu
graniilomlar genellikle semptomsuz olmakla birlikte zaman zaman iskelet kaslarinda
zayiflik, atrofi ve agriya neden olmaktadir (Baydur ve ark., 1993). Yas ortalamalari

arasinda fark olmayan 124 sarkoidozlu ve 62 saglikli olguyla yapilan bir ¢alismada;
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sarkoidozlu vakalarin periferal kas kuvveti, dirsek fleksor kas kuvveti, hamstring ve
quadriseps kas1 pik torkunun kontrol grubuna gore azaldigi bulunmustur (Marcellis
ve ark., 2011). Yas ortalamas1 61+8 yil olan 26 IAH’ It ve yas ortalamas1 56 + 9,5 yil
olan 12 saglikli bireyde alt ve iist ekstremite kas kuvveti ve kiitlesindeki degisimler
arastirtlmis, quadriseps ve plantar fleksor kas kuvvetinin kontrol grubuna gore
anlamli derecede azalmasina karsin biceps brachii kasinda anlamli bir azalma

goriilmemistir (Mendes ve ark., 2015).

Calismamizda horizontal addiiksiyon kas kuvvetinin girisim grubunda
belirgin derecede azalmig bulunmasi, kronik respiratuvar hastaliklarda iist ekstremite
kas zayiflig1 bildirimleri ile ortiismektedir (Mendes ve ark., 2015). Ayrica kadinlarda
kas kuvvetinin erkeklere oranla daha az oldugu bilgisiyle, ¢alismamizin girisim
grubunda kadm, kontrol grubunda erkek cinsiyetin fazla olmast horizontal
addiiksiyon kas kuvvetinin girisim gurubunda daha diisilk bulunmasi sonucunu

desteklemektedir.

Periferal kaslardaki disfonksiyon Onemli derecede egzersiz intoleransina
neden olur ve inaktiviteyle sonu¢lanmaktadir. Bu durum kisir dongii olusturarak
hastalik siirecini daha da kotiilestirmektedir. Kas performansindaki azalma yalnizca
kas kuvvetindeki azalma ve yorgunluktaki artma degil, yan1 sira merkezi respiratuvar
aktivitenin noral etkisi tarafindan ince motor becerilerinde etkilenmesidir. Bu agidan
iist ekstremite kas fonksiyonu alt ekstremite kas fonksiyonuna gore giinlilk yasam

aktiviteleri i¢in daha da kritiktir ve degerlendirilmelidir (Shah ve ark., 2013).

Benzer sekilde Couser ve arkadaslari; saglikli bireylerde kol elevasyonunun,
gogls kafesi ve abdomende degisiklik yaratacak diizeyde hafif egzersizler kadar
ventilatuvar ve metabolik talebi arttirdigin1 kaydetmislerdir (Couser ve ark., 1992).
Mliskili olarak Casaburi ve Petty, omuz hareketlerinde ve respiratuvar siirecte toraks
ve omuz kusagi kaslar1 birlikte fonksiyon gosterdiklerinden, KOAH’I1 hastalarin {ist
ekstremite egzersiz toleranslarinin azaldigini rapor etmislerdir (Casaburi ve Petty,
1993). Bu mekanizmayr Epstein ve arkadaslart soyle acgiklamistir: KOAH’ It
olgularda desteksiz kol elevasyonunda agiga c¢ikan dinamik hiperinflasyon,
respiratuvar kaslardaki uzunluk gerim egrilerini olumsuz etkilemektedir. Uzunluk-

gerim iligkisinin bozulmasi ile azalmis respiratuvar kas kuvvetine bagl desteksiz kol
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elevasyonunda iist ekstremite ve iist govde kaslar1 ayni anda ventilatuvar ve non-
ventilatuvar kompansatuar is yapmaktadir. Dolayis1 ile santral sinir sisteminin
respiratuvar ve tonik fonksiyondan sorumlu afferent ve efferent baglantilarinin,
ventilatuvar ve non-ventilatuvar kaslara yani pektoral ve diafragma kaslarina néronal
iletim sagladigindan; bu temelde respiratuvar kaslarda belirgin koordinasyon
bozuklugu, dispnede artis ve torakoabdominal asenkronizasyon meydana

gelmektedir (Epstein ve ark., 1995).

Ust ekstremite hareketleri ile torakoabdominal asenkronizasyonel iliskiyi
aciklamak tizere yapilan bir ¢alismada; yas ortalamalar1 65,3 = 7,3 yil olan 15
KOAH’ 11 hastayla yapilan bir calismada inspirasyonla birlikte horizontal addiiksiyon
(egzersiz 1), inspirasyonla birlikte horizontal abdiiksiyon (egzersiz 2), inspirasyonla
birlikte omuz fleksiyonu (egzersiz 3) ve inspirasyonla birlikte omuz ekstansiyonun
(egzersiz 4) ventilatuvar yanitlari arastirilmistir. Egzersiz 2 ve egzersiz 3’lin
torakoabdominal asenkronizasyonu arttirdign gozlenmistir. Inspirasyonla birlikte
horizontal addiiksiyon hareketinin yardime1 solunum kasi gérevini minimize ederek,
gogiis kafesi ekspansiyonunu daha da kisitladigi ve bu etki ile torokoabdominal
asenkronizasyonu azalttigi bildirilmistir. Torakoabdominal asenkronizasyonun
azalmasi respiratuvar is yiikiinlin azalmasi anlamina gelmektedir. Bu calismaya gore
Klinik pratikte KOAH’ 11 olgularin iist ekstremite egzersizlerine omuz horizontal
addiiksiyon ve abdiiksiyon hareketlerinin dahil edilebilecegi belirtilmistir (Dirceu ve

ark., 2011).

Caligmamiza gore hem girisim, hem de kontrol grubu olgularinda horizontal
addiiksiyon kas kuvvetiyle pulmoner fonksiyonlar arasinda ileri derece anlamlr iligki
bulunmustur. Hirano ve arkadaslar inme geciren geriatrik olgularia yaptigi
caligmada akciger fonksiyon testlerinin yapilmasmin zor oldugu bireylerde omuz
horizontal addiiksiyon kas kuvvet ol¢iimiiniin alternatif bir degerlendirme olarak

kullanilabilecegini rapor etmislerdir (Hirano ve Katoh, 2016).

Ortega ve arkadaglar respiratuvar disfonksiyonu olan KOAH’ 1 hastalarda
temel olarak pektoralis major kasmni c¢aligtiran butterfly egzersizi sonucu dispne
oraninda iyilesme goriildiigiinii ifade etmislerdir (Ortega ve ark., 2002). Bu baglamda

gogls kafesine yapisan omuz horizontal addiiksiyon kasinin pulmoner fonksiyonlarla
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bagintili oldugunun diisiiniilebilecegi ifade edilmistir (Hirano ve Katoh, 2016).
IAH’m pulmoner rehabilitasyonunda KOAH protokollerine benzer uygulamalar
yapilabilecegini belirten ATS/ ERS rehberlerinin bu yaklagimini géz ontline alirsak
populasyonumuzda da horizontal addiiksiyon kas kuveti ile pulmoner fonksiyonlar
arasindaki ileri derece anlamlilik iliskisinin literatiirle uyum sagladigini ifade

edebiliriz.

Kol elevasyonu gibi diger iist ekstremite egzersizleri respiratuvar is yikiinii
artirirken  horizontal addiiksiyon hareketinin toraksla abdomenin senkronize
caligmasimma yardimcit olmasi; horizontal addiiksiyon egzersizi esnasinda
inspirasyonun temel kasi olan diyaframinda, ekspansiyonu kisitlanmis toraksa karsi
direncli egzersizi anlamina gelebilir. Bir diger sdylemle horizontal addiiksiyon zorlu
respirasyona neden olur. Bu baglamda Hirano ve arkadaslarinin ¢alismasi da dikkate
alinarak ve ¢alismamizin sonuglarina dayanarak geriatrik bireylerde horizontal
addiiksiyon kas kuvveti degerlendirmesinin, solunum fonksiyon test sonuglarini

Ongorebilecegi soylenebilir.

Interstisyel akciger hastaliklarinda pulmoner rehabilitasyon igin standardize
bir protokol bulunmayisinin yani sira bu hastalik grubunda periferik kaslarla ilgili
calismalar da kisitlidir. Interstisyel akciger hastalikli geriatriklerde gogiis kafesine
yapisan Kaslarla ilgili  “ilk caligma” yiiriittiiglimiiz arastirmadir. Yaygin goriilen
KOAH’ h1 olgularla bu alanda yapilan ¢alismalar ve bizim ¢alismamizin sonuglarina
gore horizontal addiiksiyon hareketini igeren egzersiz yaklasimlari pulmoner
rehabilitasyonun unsurlarindan olmalidir. Uygun ve etkin egzersiz protokolil ileri

caligmalar1 gerektirmekte olup, temel bilimlerle yordanmalidir.
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8. SONUCLAR

Secilen orneklemde horizontal addiiksiyon kas kuvveti ile pulmoner fonksiyonlar
ve diyafram kas etkinligi arasindaki iligkiyi arastirmayi amaglayan ¢alismamizin

sonuclari agagida yer almaktadir:

1- Horizontal addiiksiyon kas kuvveti interstisyel akciger hastaligi tanist alan
geriatriklerde saglikli geriatriklere gore belirgin derecede azalmistir.

2- Her iki grupta solunum fonksiyon testi parametreleri ve solunum kas kuvveti
ile horizontal addiiksiyon kas kuvveti arasinda ileri derece anlamli korelasyon

bulunmustur.

Bu sonuglara gore calisma oOrnekleminde horizontal addiiksiyon kas kuvveti
degerlendirmesi, solunum fonksiyon testi ve solunum kas kuvveti degerlendirme
sonuclarini tahminde klinikte, kisitli zaman ve olanaklarda islevsel olabilir. Ayrica
horizontal addiiksiyon kas kuvvetinin zayif bulundugu interstisyel akciger hastalikli
geriatriklerin pulmoner rehabilitasyonunda, horizontal addiiksiyon kas kuvvetinin
degerlendirilmesi ve kuvvetlendirilmesi i¢in egzersiz programina dahil edilmesinin
geregi aciktir. Bununla ilgili olarak uygun kassal kuvvetlendirme protokoliiniin

olusturulabilecegi ileri calismalara ihtiya¢ vardir.

Calisgmamiz interstisyel akciger hastaliklarinda gogiis kafesine insersiyo yapan
kaslarla ilgili yapilan ilk calismadir. Saglhikli geriatrik bireylerde de dogrudan
horizontal adduksiyon kas kuvveti ile pulmoner fonksiyon parametrelerini inceleyen
calisma bulunamamistir. Bu ag¢idan calismamiz horizontal adduksiyon kaslarinin
solunumla olan iligkisini kanitlamis olup, pulmoner rehabilitasyon igerigine dahil
edilmesi geregini vurgulamakta ve etkin kassal kuvvetlendirme programlarinin

olusturulabilmesi i¢in yeni arastirma alan1 agmis bulunmaktadir.
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6.1. Limitasyonlar

Calisgmamizda interstisyel akciger hastaliklarinin  pulmoner fonksiyon
degerlendirmesinde kullanilan DLCO degerlendirmesi, kontrol grubunda yapilmasi
miimkiin olmadig1 i¢in degerlendirilememistir. Calismanin girisim grubu interstisyel
akciger hastaliginin gruplar agisindan heterojenite gostermektedir. Alt gruplara ve
gruplar igerisinde hastalik siddetine gore kategorize edilmis ileri caligmalar,

buldugumuz sonucu klinik agidan yorumlamaya katkili olacaktir.
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EKLER

EK-1 KATILIMCI TAKIiP FORMU

Ad1 Soyadi: Telefon:

Tam alt tipi:

Yas : Cinsiyet:
Viicut Agirhigi (kg): Boy (cm) :BKI(kg/m?): FFM:
Meslegi : Ogrenim durumu:

Sikayeti: Oksiiriik/ Dispne/ Halsizlik/ Kilo Kaybi/ Gogiis Agrist

Hastalik Sikayetlerinin Baslama Siiresi (y1l):

Sigara kullanmmmi:  evet/ hayir/ ex smoker: Pk/glin:
Sigaray1 biraktiysa birakma siiresi : Alkol/Madde
kullanima:

Ozgecmis :

Soy gecmis:

Kullandig: ilaglar:

Receteli ilaglar:  ilacin Ad: Kullanim sekli (dozaj/saat):

Recetesiz ilaglar( Vitamin Destegi, Bitkisel Ilaglar):

[lacin ads: Kullanim sekli(dozaj/saat):
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Vital Bulgular:
Kalp Hiz1 (atim/dk): Kan Basinci (mmHQ):

Oksijen Satiirasyonu (Sa02%):

Solunum Degerlendirmesi:

Inspeksiyon
Bas: Renk/Siyanoz: Yiiz ifadesi:
Boyun:  Yardime1 solunum kas aktivitesi: Juguler ven dolgunlugu:

Toraks:  Pektus karinatum/pektus ekskavatum:  Skar yara izi:

Interkostal retraksiyon:

Solunum hizz: Solunum Paterni: Solunum Tipi:
Ekstremiteler: Kasetik Gortintim: Cilt Rengi:
Periferal Odem/siyanoz: Comak Parmak:
Palpasyon
Boyun:  Trakea palpasyonu: Trakea Deviasyonu:

Toraks:  Solunum esnasinda segment hareket parelelligi:

Oskiiltasyon: Velcro ral

Gogiis Cevre Olgiimii:

Axillar: N: Di: DE:
Epigastrik: N: DI: DE:
Subkostal: N: DI DE:
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Postiir Analizi ve Kas Kisalik Degerlendirmesi:
Lateral Postiir Analizi: Ayaklar/ dizler/ kalga/ kolumna vertebralis/ bas

Posterior Postiir Analizi: Ayaklar/ diz/ kal¢a/ kolumna vertebralis/ bas

Bozukluk derecesine gore (0=yok, 1=hafif, 2=orta, 3=siddetli),

Toplam skor:

M.Pektoralis Major/ Mindr Kisalik Testi:

Dispne Degerlendirmesi:

Baslangici: Devamli m1 Atak Halinde mi? :

Artiran Nedenler:

Azaltan Nedenler:

Aktiviteyle Nasil Degisiyor: Ortopne : PND:

Eslik Eden Semptomlar: Oksiiriik/ Balgam/ Kanli Balgam/ Gogiis Agrist

Siddeti (MMRC Dispne skala skoru):

Modifiye Medical Research Council (MMRC) Dispne Skalasi

0Siddetli egzersiz disinda nefes darlig1 yok.

1Diiz yolda hizl yiiriirken veya hafif bir yokusu ¢ikarken nefes darlig1 var.

2 Nefes darlig1 nedeniyle diiz yolda kendi yasindaki insanlardan daha yavas yiiriiyor

veya diiz yolda kendi hizinda yiiriirken nefes almak i¢in durmas1 gerekiyor.

3 Ortalama 100 metre veya birkag¢ dakika yiiriidiikten sonra nefes almak i¢in durmasi

gerekiyor.

4 Nefes darligi nedeni ile ev digina ¢ikamiyor veya giyinip soyunurken nefes darlig

oluyor.
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SFT Degerlendirmesi:

FEV1: FEV1%: FVC:

Solunum Kas Kuvveti Degerlendirmesi:

MIP: MIP%: MEP:

Periferik Kas Kuvveti Degerlendirmesi:

Horizontal Adduksiyon Kas Kuvveti:
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FVC%:

MEP%:



EK-2 BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

“Interstisyel Akciger Hastalig1 (IAH) olan ve olmayan geriatriklerde horizontal
addiiksiyon kas kuvveti ile pulmoner fonksiyonlar arasindaki iliskinin arastirilmasi”
isimli bir caligsmada yer almak {izere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢aligma, arastirma
amagli olarak yapilmaktadir. Calismaya katilma konusunda karar vermeden once
arastirmanin neden ve nasil yapildigini, sizinle ilgili bilgilerin nasil kullanilacagini,
calismanin neler igerdigini, olas1 yararlarini, risklerini ve rahatsizliklarini bilmeniz
onemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman ayirin ve bu bilgileri
ailenizle ve/veya doktorunuzla tartigin. Caligma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan
sonra ve sorulariniz cevaplandiktan sonra eger katilmak isterseniz sizden bu formu

imzalamaniz istenecektir.

Calismanin amaglart ve dayanagl nelerdir, benden baska kac kisi bu calismaya

katilacak?

Bu caligmada, Istanbul Giiney Kamu Hastaneleri Birligi Saglk Bilimleri
Universitesi Siireyyapasa Gogiis Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde “Interstisyel Akciger Hastalizi (IAH) olan ve olmayan geriatriklerde
horizontal adduksiyon kas kuvveti ile pulmoner fonksiyonlar  arasindaki iligkinin®’

arastirilmasi1 amaglanmustir.

Tek merkezli olarak yliriitiilecek ¢alismaya alinma kriterlerini tagiyan tiim olgular

dahil edilecektir.
Bu calismaya katilmali miyim?

Bu c¢alismada yer alip almamak tamamen size baglhdir. Eger katilmaya karar
verirseniz bu yazili bilgilendirilmis olur formu imzalanmak i¢in size verilecektir. Su anda bu
formu imzalasaniz bile istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gostermeksizin ¢alismayi
birakmakta Ozglirsiiniiz. Eger katilmak istemez iseniz veya ¢alismadan ayrilirsaniz,
doktorunuz tarafindan sizin i¢in en uygun tedavi plami uygulanacaktir. Aymi sekilde
caligmay1 yiiriiten fizyoterapist ¢alismaya devam etmenizin sizin i¢in yararli olmayacagina
karar verebilir ve sizi ¢aligma dis1 birakabilir, bu durumda da sizin i¢in en uygun tedavi

secilecektir.
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Bana onerilen arastirma yontemi disinda baska alternatif yontemler var mi?
Arastirma yontemi diginda alternatif yontem bulunmamaktadir.
Bu calismaya katilirsam beni neler bekliyor?

e  Goniillii Takip Formuna uygun olarak size bazi 6l¢iimsel degerlendirmeler
yapilacaktir. Bunlar gerekli cihazlar yardimiyla solunum fonksiyonlarinizi, solunum
kaslarimizin kuvvetini ve omuz ekleminizdeki bazi kaslarin kuvvetinin
degerlendirilmesidir. Bunun yaninda viiciidunuzun genel durus seklini, gogiis
kaslarinizla ilgili kisalik-esnekligi, omuz-kol kusaginizdaki eklem hareket
acikliginin degerlendirilmesi de manuel olarak yapilacaktir.

e (Calisma siiresince size herhangi bir tedavi uygulanmayacak olup herhangi bir ilag da
verilmeyecektir.

e Yukarida ifade edilen degerlendirmeler size yalnizca bir kez yapilacaktir.

e Arastirmanin siiresi veri toplama siiresi 4 ay, veri analizi ve yazim / sunum siiresi 2
ay olarak ongoriilmektedir. Sizinle ilgili siire sadece degerlendirmenin yapildig: siire

ile sinirhdir.

Calismamn riskleri ve rahatsizliklari nelerdir, gorecegim olasi bir zarar durumunda ne

yapilacak?
Bu baslik altinda asagidaki bilgiler yer almalidir:

e Gorilebilecek komplikasyonlar: Herhangi olumsuz bir klinik gelisme
beklenmemektedir. Rutin komplikasyonsuz degerlendirmedir.

e Ortaya cikabilecek komplikasyonlarin tedavi edilebilirligi: Gerekli tibbi ekip siirekli
hazir bulunmaktadir, olas1 herhangi bir problemde zaman kaybetmeksizin miidahale
edebilir.

e Katilimeiy1 korumak amaciyla katilimcilar aragtirmaya dahil edilme kriterlerine gore
dikkatle belirlenecektir.

e Muhtemel zarar durumunda goniilliniin veya yakiminin bilgi i¢in iliski kuracagi

kisiler: Fzt.Habibe DURDU / Fzt. Murat OZTURK / Prof.Dr.S.Ufuk YURDALAN
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Calismada yer almamin yararlari nelerdir?

Interstisyel Akciger Hastalig1 olan ve olmayan Geriatrik bireylerde arastirmamizin
etkinliginin kanitlanmasinda katkiniz olacaktir. Yapilan degerlendirme sonucuna goére size

ihtiyaciniz olan kisimlarda gerekli 6nerilerde bulunulacaktir.
Bu calismaya katilmamin maliyeti nedir?

Caligmaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir

6deme yapilmayacaktir.
Kisisel bilgilerim nasil kullamlacak?

Calisma ekibi kisisel bilgilerinizi; arastirmay1 ve istatiksel analizleri yiiriitmek i¢in
kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz galisma boyunca gizli tutulacaktir. Calismanin
sonunda, calisma hakkinda bilgi istemeye hakkiniz vardir. Calisma sonuglari c¢alisma

bitiminde tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak kimliginiz agiklanmayacaktir.
Daha fazla bilgi, yardim ve iletisim icin kime basvurabilirim?

Caligma ilaci ile ilgili bir sorununuz oldugunda ya da ¢aligma ile ilgili ek bilgiye

gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki kisi ile liitfen iletisime geginiz.

ADI . Fzt.Habibe DURDU/ Fzt.Murat OZTURK / Prof.Dr.S.Ufuk YURDALAN
GOREVI . Fizyoterapist/ Fizyoterapist / Sorumlu Ogretim Uyesi
TELEFON : 0538592 47 99/ 0 555 565 78 05/0 216 330 20 70/1310

(Katilimcimin/Hastanin Beyani)

Danigmanliginin Prof. Dr. Saadet Ufuk YURDALAN tarafindan siirdiiriilecek olan,
“Interstisyel Akciger Hastaligi (IAH) olan ve olmayan geriatriklerde horizontal adduksiyon
kas kuvvetinin pulmoner fonksiyonlarla iliskisinin arastirilmasi” adli arastirmayla ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir aragtirmaya “katilimer”

(denek) olarak davet edildim.

Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranisla kargilagsmis degilim. Eger

katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir
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zarar getirmeyecegini de biliyorum. Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden
gostermeden aragtirmadan cekilebilirim. (Adncak arastirmacilart zor durumda birakmamak
icin arastirmadan ¢ekilecegimi onceden bildirmemim wuygun olacagimin bilincindeyim).
Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan

arastirma dis1 da tutulabilirim.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina

girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi
miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili

olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Fzt
Habibe DURDU’ yu 0538 592 47 99 no’lu telefon ve Marmara Universitesi Saglik Bilimleri

Fakiiltesi Maltepe/ Istanbul adresinden arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla
s0z konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hig bir baski ve zorlama olmaksizin, goniilliiliik

icerisinde katilmay1 kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilme1r Adi-soyada:

Adres/tel:

Tarih/Imza:

Goriisme tamig1 Adi- Soyadi:

Adres/tel:

Tarih/imza:

Katihma ile goriisen fizyoterapistin Adi- Soyadi:

Tarih/Iimza:
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EK-3 ETIK KURUL ONAYI

/o

ARASTIRMANIN ACIK ADI

VARSA_ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU | 17

DEGERLEND:
EN BELGE!

DEGERLENDIRILEN
litcm BELGELER
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EK-4 CALISMA iZiN ONAYI
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EK-5 OZGECMIS

Adi Habibe Soyadi Durdu
Dogum Yeri Giresun Dogum Tarihi 05/06/1991
Uyrugu T.C. Tel 5385924799
E-mail habibe_durdu@hotmail.com
Egitim Diizeyi
MezunOlduguKurumunAdi MezuniyetYih

Doktora/Uzmanhk

YiiksekLisans

Lisans Dumlupinar Universitesi 2013

Lise Giresun Anadolu Ogretmen Lisesi 2009

is Deneyimi

Gorevi Kurum Sure (Yil - Yil)
Fizyoterapist Ozel Madenler FSM Tip Merkezi 2013-2014

Ozel Cekmekdy Ginar Ozel Egitim ve

Fizyoterapist 2014-
Rehabilitasyon Merkezi

YabanciDilleri OkudugunuAnlama* Konugma* Yazma*

ingilizce iyi zayif Orta
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YabanciDilSinavNotu®

YOKDIL UDSs IELTS TOEFL IBT TOEFL PBT TOEFL CBT FCE CAE CPE
81,25
Sayisal EsitAgirhk Sozel
ALES Puani 79,14057 77,26897 64,31716

(Diger) Puani

Bilgisayar Bilgisi

Program

Kullanma becerisi

Microsoft Office ; Word, Excell, Powerpoint, Outlook

lyi

*Cokiyi, iyi, orta, zayifolarakdegerlendiriniz.
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